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nowej. 247 Heine-Medina. 184 
Aleksandrowicz J. Płytki krwi w mikro- Bystrzanowska T. Odłamek szczęki rybiej 
skopie elektronowym. 203 jako przyczyna długotrwałego ropnia płuca. 257 
Aleksandrowicz J. Wpływ elektronarkozy Chabinka W. Badania doświadczalne nad 
na przebieg białaczki limfatycznej. 297 wpływem układu wegetatywnego na zachowa- 
Banach St Rola iperylu w leczeniu zapaleń nie się hematokrytu i poziomu białka we krwi 
ginekologicznych. 176 po krwotokach. 348 
Bańkowski M. Trudności w rozpoznawaniu Choroszczak Zb. О przyczynach zniekształ- 
gruźlicy w pylicy płyc. 44 ceń elektrokardiogramów zdejmowanych apa- 
Beaupre J. Przypadek skrętu jajowodu. 201 ratem Triplex. 177 
Beckowa Н. Wpływ leczenia sprzężonego ipe- Cwynar St Wpływ elektronarkozy na prze- 
rytem azotowym i małymi dawkami strepto- bieg białaczki limfatycznej. 297 
mycyny w przypadku gruźlicy kręgosłupa z po- Czkwianiance M. Chirurgiczne leczenie gru- 
przecznym porażeniem. 127 źlicy płuc i antybiotyki. 251 
Relec С. Odczyn limfopeniczny jako próba na Dańczak 7. Działanie trucizn podziałowych na 
czynność nadnerczy. 140 wzrost i regenerację. 100 
Beiec С. Mechanizm limtopenii po kortisonie. 245 | Fejkieł Wł. Zachowanie się ciśnienia tętnicze- 
Bielawka St. Przebieg zjawiska rozpadu gra- go w chorobie nadciśnieniowej powikłanej nie- 
nulocytów w surowicy chorych na nowotwory domogą korowo-nadnerczową. 83 
złoślwe. 209 | Feltynowski A. Płytki krwi w mikroskopie 
Blicharski J. Płylki kewi w mikroskopie ele- elektronowym. 203 
ktronowym. 203 | Filipowska I. Nitrogranulogen w leczeniu za- 
Bogdanikowa B. Przypadek żółtaczki miąż- palnych schorzeń narządu rodnego. 73 
szowej leczony ACTH. 329 | Fojudzki Е. Pierwsze próby leczenia gruźli- 
Bromowicz K. Zagadnienie patogenezy biała- cy hydrazydem kwasu izonikotynowego. 289 
czek w oświetleniu badań autorów krakow- Gaertner H. Przypadek mnogiego kostniako- 
skich i własnych obserwacji. 12 chrzęstniaka. 210 
Bryk E. Działanie trucizn podziałowych na wzrost Gastoł В. Składniki mineralne wody а wole 
i regenerację. 100 w powiecie myślenickim. 16 
Brylińska J. Działanie trucizn podziałowych na Gąsiorowski St. Nadciśnienie tętnicze 
wzrost i regenerację 100 w świetle współczesnych pojęć. 229 


to 


Gębala A. Dotychczasowe wyniki leczenia 
gruźlicy wieku dziecięcego hydrazydem kwa- 
su izonikotynowego. 

Gibiński K. W sprawie mechanizmu działania 
ACTH. 

Giędosz Br. Odczyn limfopeniczny jako próba 
na czynność nadnerczy. 

Godlewski J. Dystrepsja niemowląt w świetle 
patologii całości ustroj:1. 

Grzegorzek A. Wpływ toksyny durowej na 
jajniki. 

Gutman H. Torbiel trzustki przebiegająca pod 
postacią kliniczna guza nerki. 

GuzekJ. Wpływ toksyny durowej na jajniki. 

Hanicki Z. Znaczenie prób biologicznych w roz- 
poznawaniu schorzeń z grupy krwawiączek. 

Hanicki Z. Wpływ heparyny na poziom białek 
osocza i surowicy krwi. 

Hanicki Z. Nowe metody rozpoznawcze zespo- 
łu Libman-Sacksa ze szczególnym uwzględnie- 
niem wartości tych metod dla kliniki chorób 
wewnętrznych. 

Horst A. Badania zawartości histaminy we krwi 
(część pierwsza). 

Horst A. Badania zawartości histaminy we krwi 
(część druga). 

Jonscher K. Pierwsze próby leczenia gruźlicy 
hydrazydem kwasu izonikotynowego. 

Jordan M. Działanie trucizn podziałowych na 

wzrost i regenerację. 

Jordan M. Krytyka chromosomowej teorii dzie- 
dziczności na podstawie badań wczesnych 
okresów ontogenezy. 

Jurand A. Działanie światła lampy rtęciowej 
na wzrost i rozwój kijanek Rana tempora- 
ria. L. 

Jurandowa J. Badania nad składem chemicz- 
nym i własnościami biologicznymi, borowiny 
krynickiej. 

Kędra M. O wartości próby kadmowej w oce- 
nie uszkodzenia miąższu wątroby. 

Kierst Wł. Zapomniane prace Leona Konrada 
Glińskiego o przysadce mózgowej. 

Kirchmayer St. Zagadnienia immunohema- 
tologii klinicznej w świetle badań własnych. 

Kirchmayer St. Zagadnienia patogenezy bia- 
łaczek w świetle badań autorów krakowskich 
i własnych obserwacji. 

Kirchmayer St. Dwa przypadki sprue rodzi- 
mej (tłuszczowej biegunki rodzimej). 

Kolankowski J. Przypadek płamicy obrącz- 
kowej Majochiego. 

Konstantynowicz A. Nitrogranulogen w le- 
czeniu zapalnych schorzeń narządu rodnego. 

Korduba M. O wartości próby kadmowej w oce- 
nie uszkodzenia miąższu wątroby. 

Koroiowa St. Stosowanie witaminy B; (aneu- 
ryny) jako czynnika wywołującego poród 
i wzmacniającego bóle porodowe. 

Kostrzewska E. Zaburzenia gospodarki biał- 
kowej w schorzeniach chirurgicznych. 


347 


301 


140 


293 


114 


196 
114 


289 


100 


97 


107 


17 


156 


133 


18 


122 


199 


331 


Kowalski M. Dalsze spostrzeżenia nad stoso- 
waniem mazi płodowej. 

Kubicz J. Studium doświadczalne o etiologii 
i patogenezie nadciśnienia samoistnego. 

Kwapiński J. O wartości współczesnych zwią- 
zków chemoterapeutycznych przeciw gruźlicy. 

Kwapiński J. Współczesny stan wiedzy o po- 
liomyelitis. 

Leńczyk M. Ilościowe wahania we krwi krą- 
żącej krwingłewięwaspchłonnych i płytek krwi 
pod wpływejn* zu operacyjnego. сас 

Leńczyk M. Ҹбутапіе się próby wątrobo- 
wej Quicka бел leczenia operacyjnego 
choroby wrzodawej, 

Leńko J. Kamica pourazowa. 

Leńko J. Torbiel trzustki przebiegająca pod po- 
stacią kliniczną guza nerki. 

Lisiecki L. Znaczenie odczynu śródbłonkowego 
w niektórych chorobach zakaźnych, szczegól- 
nie w płonicy. 

lLiwszyc St Nowe drogi w endokrynologii. 

Liwszyc St. Krzywe cukrowe krwi po draż- 
nieniu dróg oddechowych (część 1). 

Liwszyc St Krzywe cukrowe krwi po draż- 
nieniu dróg oddechowych (część II) 

Maciejewska H. Niezwykła odmiana zespołu 
Morgagni-Adams-Stokesa na tle ogniskowego 

zakażenia jamy ustnej. 

Maciejewski J. Elektrokardiogram typu opi- 
sanego przez С. Plevsica i przez J. Maciejew- 
skiego naśladujący krzywą tzw. bloku arbo- 
ryzacji. 

Maciejewski J. Niezwykła odmiana zespołu 
Morgagni-Adams-Stokesa na tle ogniskowego 
zakażenia jamy ustnej. 

Malewski K. Dotychczasowe wyniki leczenia 
gruźlicy wieku dziecięcego hydrazydem kwasu 
izonikotynowego. 

Marciniak Т. Prof. dr Zdzisław Steusing 
(wspomnienie pośmiertne). 

Mazurek L. Postępy nowoczesnej urologii: 

Michałowicz Z. Dotychczasowe wyniki lecze- 
nia gruźlicy wieku dziecięcego WARCE 
kwasu izonikotynowego. 

Miecznikowski A. Wpływ metylotiouracylu 
na czynność narządu rodnego zwierząt do- 
świadczalnych. 

Mikinka Е. Trudności w rozpoznawaniu gruź- 
licy w pylicy płuc. 

Mikułowski Wł. O chorobie Heine-Medina. 

Mikułowski Wł. Międzynarodowa Konferen- 
cja w „Obronie Dziecka* w Wiedniu. 

Mostowski J. Przebieg zjawiska rozpadu gra- 
nulocytów w surowicy chorych na nowotwory 
złośliwe. 

Multański St. Odłamek szczęki rybiej jako 
przyczyna długotrwałego ropnia płuca. 

Niweliński J. Wpływ wszczepionego choleste- 
rolu na chemizm gonad białego szczura 

Nowak St. Plastyczny zabieg Strassmana w ma- 
cicy dwurożnej. 


205 


168 


58 


279 


304 


325 


119 


196 


269 


85 


85 


338 


240 


153 


240 


347 


Nowak St. Pierwsze próby leczenia gruźlicy hy- 
drazydem kwasu izonikotynowego. 

Olszewski W. Uwagi 
oznaczania krzepliwości 


w sprawie metodyki 

krwi oraz badania 
własne nad sprawdzeniem i ustaleniem norm 
czasu krzepnięcia krwi oznaczonego 
cześnie różnymi metodami. 


jedno- 


Ostrowski W. Zachowanie się próby wątro- 
bowej Quicka w przebiegu leczenia operacyj- 
nego choroby wrzodowej 

Ostrowski W. Zaburzenia gospodarki białko- 
wej w schorzeniach chirurgicznych. 

Oszacki J. Ilościowe wahania we krwi krążą- 
cej krwinek kwasochłonnych i płytek krwi 
pod wpływem urazu operacyjnego. 

Oszacki J. Patofizjologia krwawiącego wrzodu 
trawiennego. 


Oszacki J. Zachowanie się próby wątrobowej 
Quicka w przebiegu leczenia operacyjnego 
choroby wrzodowej. 


Oszacki J. Zaburzenia gospodarki białkowej 
w schorzeniach chirurgicznych. 

Oszacki J. Badania doświadczalne nad wpły- 
wem układu wegelatywnego na zachowanie 
się hematokrytu i poziomu białka we krwi 
po krwotokach. 

Otęski L. Komunikat, który może zainteresuje 
internistów i neurologów. 

Otęski L. Czy nazwa „odporność nabyta* jest 
w jej dzisiejszym znaczeniu uzasadniona. 
Pająkowa E. Znaczene prób biologicznych 
w rozpoznawaniu schorzeń z grupy krwawia- 

czek. 


Pawłowski S. Choroba Rendu-Oslera. 


Pietrzyk M. Zachowanie się ciśnienia tętnicze- 
go w chorobie nadciśnieniowej powikłanej 
niedomogą korowo-nadnerczową. 

Polatyńska-Węcławowicz J. 
nizm limfopenii po kortisonie. 


Mecha- 


Reiss H. Alergia w dermatologii a alergia 
w kile. 

Roguski H. Pobudzenie do dalszego rozwoju 
zarodków zahamowanych w stadium krytycz- 
nym. 

Romanowski T. Próby leczenia choroby Va- 
queza surowicą erytrocyto- i erytroblastoli- 
tyczną. 

Rudolf M. Badania nad zahamowaniem рго- 
cesów rozwojowych. 

Sadkowska D. Zachowanie się pojemności 
życiowej płuc w zależności od zmian anato- 
mo-patologicznych w gruźlicy płuc oraz pod- 
czas leczenia zachowawczego. zapadowego 
i streptomycyną. 

Seidler M. Srodki przeciwkrzepliwe w lecze- 
niu zakrzepów i zatorów. 

Sekułowa J. Dotychczasowe wyniki leczenia 


gruźlicy wieku dziecięcego hydrazydem kwasu 
izonikotynowego. 


289 


319 


325 


331 


304 


361 


325 


331 


348 


246 


359 


10 
38 


83 


245 


343 


106 


300 


95 


21 


259 


347 


Słomińska K. Ilościowe wahania we krwi krą- 
żącej krwinek kwasochłonnych i płytek krwi 
pod wpływem urazu operacyjnego. 

Sokołowski S. Badania objawu zrównania 
głośności przy pomocy usznych tonów harmo- 
nicznych. 

Sowiński W. Wytyczne stosowania penicyliny 
w chorobach kobiecych i położnictwie. 

Stoch St Leczenie trudno gojących się ubyt- 
ków osoczem krwi. 

Studnicka K. Dotychczasowe wyniki leczenia 
gruźlicy wieku dziecięcego hydrazydem kwa- 
su izonikotynowego. 


Supniewski J. Hydrazyd kwasu izonikotyno- 
wego. 


Szabuniewicz B. Społeczne nastawienie czło- 
wieka w świetle obiektywnej fizjologii I. P. 
Pawłowa. 

Szabuniewicz В, Dynamiczno - rozwojowy 
rzut oka na korelacyjne układy ustrojowe. 


Szafran L. Wpływ uśpienia eterowego na ruję 
u myszy. 


Szajna M. Przypadek meningoencephalitis pa- 
rotidea. 


Szarbiński T. Krytyka chromosomowej te- 
orii dziedziczności na podstawie badań wczes- 
nych okresów ontogenezy. 


Szczeklik E. Nowe osiągnięcia w klinice za- 
wału serca. 


Szczepski O. Pierwsze próby leczenia gruź- 
licy hydrazydem kwasu izonikotynowego. 


Szyszko W. Przyczynek do możliwości pomy- 


304 


129 


151 


271 


347 


215 


33 


312 


141 


27 


97 


220 


289 


łek rozpoznawczych w chorobie Неіпе-Ме- ` 


dina. 


Talewski R. Przepalanie zrostów opłucnych 
w odmach dwustronnych. 


Przegl Lek. 18.12.52 Wuzet 


Turek Z. Leczene 
w okresie ostrym. 


choroby Неіпе-Медіпа 


Wichliński $. Leczenie krwawień w okresie 
przekwitania za pomocą pary wodnej. 


Wcisło W. Zagadnienie wyrzutu sercowego 
w świetle współczesnych metod badań. 

Wilczek M. Błędy w rozpoznawaniu i leczeniu 
chorób ocznych. 

Wróblewski R. Zachowanie się kwasów nu- 
kleinowych w gruczołach wewnętrznego wy- 
dzielania (Część IT). 

Wróblowa W. Choroba Rendu-Oslera. 

Wysocki K. Badanie zawartości histaminy we 
krwi (Część 1). 

Wysocki K. Badanie zawartości histaminy we 
krwi (Część II). 

Zając F. Rzadki przypadek krwotoku wewnę- 
trznego z pękniętego naczynia żylnego mię- 
śniaka macicy. 


265 


368 


92 


111 
38 


28 


47 


167 


Zając F. Środki przeciwkrzepliwe w leczeniu 
zakrzepów i zatorów. 

Zajączek St. Krytyka chromosomowej teorii 
dziedziczności na podstawie badań wczesnych 
okresów ontogenezy. 

Zalewski Т. Przypadek raka wyrostka sut- 
kowego. 

Ziemichód T. Działanie światła lampy rtęcio- 


259 


97 


82 


wej na wzrost i rozwój kijanek Rana tempo- 


raria L. 107 
Żygulska-Machowa H. Krzywe cukrowe 
krwi po drażnieniu dróg oddechowych 
(Część I). 274 
Żygulska-Machowa Krzywe cukrowe 
krwi po  drażnieniu dróg oddechowych 


(Część IT). 
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Biblioteka Jagiellońska 


ЩО 


4 


10012436 


РИ 


TREŚĆ: Dr St. Kirchmayer: Zagadnienie immunohematologii klinicznej w oświetleniu badań wła- 
snych. — Dr Z. Hanicki i dr E. Pająkowa: Znaczenie prób biologicznych w rozpoznawaniu 
schorzeń 2 grupy krwawiączek, — Dr S. Kirchma yer i lek. К. Bromowiczowa: Zagad- 
nienie patogenezy białaczek w oświetleniu badań autorów krakowskich i własnych obserwacji. — 
Mgr. J. Jurandowa: Badania nad składem chemicznym i własnościami biologicznymi borowiny 


SE! — Dr р. Sadkowska: Zachowanie się pojemności życiowej płuc w zależności od 
пы anatomo-patclogicznych w gruźlicy płuc oraz podczas leczenia zachowawczego, zapadowego 
i streptomycyną. — Dr M. Szajna: Przypadek meningoencephalitis parotidea. — A. Horst 


1 К. Wysocki. Badania zawartości histaminy we krwi. 


ЛБА NN ANANASA И А УОС RY RENE 


Najnowsze wydawnictwa 
Państwowego Zakładu Wydawnictw Lekarskich 


złotych 
JERZMANOWSKA Z. — Analiza jakościowa związków organicz- 
nych Jool rę str 201%" ое Fm AE 21.80 
JUS A. — Badania elektroencefalograficzne w schizofrenii 1951 r., 
SŁÓW owsa a sce w. И О м 6 10.60 
KAMIŃSKI W. — Ratownictwo w nagłych wypadkach 1951 r., 
Обо DBS A. dlo JE мч"... 6.30 


KIEŁCZEWSKI В. i ŻÓŁTOWSKI Zb. — Zarys entomologii lekar- 
skiej. Podręcznik dla lekarzy i przyrodników 1951 r., str 340 39.— 


KOELICHEN J. — Choroby nerwów obwodowych 1951 r., str. 132 9.35 


ROGAN B. B. — Dychawica oskrzelowa. Przekład z jęz. ros. 

B Arotnickiego gsi r stra SZR ENIA. 30,10 
KONOPKA St. — Polska bibliografia lekarska na rok 1946 1951 г., 

EIE SA0 OZ", aria о О a 30.— 


KOSSAKOWSKI J. — Zagadnienia chirurgiczne wieku dziecięcego 
w praktyce codziennej. Podręcznik dla lekarzy niespecjalis- 


tów. ТОЗ T A stra I2 a a Ў 9.85 
KULCZYŃSKA — Podręcznik pielęgniarstwa 1951 r., str. 368. . 12.10 
KUNICKI А. i ЅРЕТТОМА St. — Badania promieniami Roentgena 

ТОБЕГЕ ОА «© Wie аа i GR" NRSP: 5.10 


KRZYSZTOPORSKI St — Fizjopatologia ciąży 1951 r., str. 328 28.— 
MATWEJEW K. J. — Patogeneza botulizmu. — Zatrucia jadem 
kiełbasianym. Przekład z jęz. ros. S. Dziedziula 1951 r. 
ЗО с «w... me doj AEO о ТИКО tg соо 20.70 
Mikrobiologia lekarska. Praca zbiorowa pod red. A. Ławrynowicza, 
S. Legeżyńskiego і Е. Przesmyckiego. Zeszyt VII 1951 r. 
SURASADNEWC OW оа а о ао о а ор 32.— 
MILLER М. Р. HYDE В. KOWEL M. GARDINER 5. — Ginekolo- 
gia i pielęgniarstwo ginekogoliczne. Podręcznik dla średnię- 
go szkolnictwa medycznego 1951 r., str. 5386 . . . . . . . . 22.80 
MINTZ T. — Ortopedyczne postępowanie przy ubytkach trzonu 
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Dr med. STANISŁAW KIRCHMAYER 
st. asystent 


Kraków 
Zagadnienia immunohematologii klinicznej 
w oświetleniu badań własnych 
(Z Pracowni Immunohematologicznej II Kliniki Cho- 


rób Wewnętrznych А. M. w Krakowie. Kierownik: 
Prof. dr Tadeusz Tempka). 


Przez zjawiska immunohematologiczne rozu- 
miemy zjawiska związane z reakcją zachodzącą 
między antygenem krwinki a odpowiednimi 
przeciwciałami. 

Zainteresowanie dla tego działu serologii 
wzrosło wśród klinicystów dopiero w ostatnich 
latach głównie w związku z wynikami badań, 
w których wyjaśniono rolę konfliktu serolo- 
gicznego w etiologii erytroblastozy płodowej 
i pewnej części poronień (Hirszfeld). Zaga- 
dnieniami tymi, które interesować będą głów- 
nie pediatrę i położnika, nie będę zajmował się 
bliżej, a omówię zjawiska serologiczne w zakre- 
sie interesującym internistę, a w szczególności 
hematologa. 


Przeciwciała anti Rh posiadają w większości 


przypadków tę właściwość, że nie powodują 
aglutynacji krwinek Rh- zawieszonych w soli 
fizjologicznej, natomiast aglutynują te same 
krwinki zawieszone w środowisku białkowym 
np. w surowicy osobnika grupy AB, w surowi- 
cy własnej lub w jakimś sztucznym środowisku 
białkowym np. albuminie bydlęcej. 

Wiener a niezależnie od niego Race 
stwierdzili, że gdy wspomniane przeciwciała np. 
anti D zadziałają na odpowiednie krwinki, 
a więc zawierające cechę D, to o ile krwinki 
ie zawieszone będą w sali fizjologicznej aglu- 
їупасја nie nastąpi, niemniej jednak przeciw- 
ciała te wiążą się z antygenem krwinki, gdyż 
dodanie do tej zawiesiny surowicy anti D, dzia- 
łającej w środowisku solnym, nie powoduje już 
aglutynacji Mówimy w tym przypadku, że 
przeciwciała działające w środowisku białko- 
W A A) krwinki tak, że przeciwciała 

ziałające w środowisku solnym nie znajdują 
dostępu do odpowiednich chwytników antyge- 
hu. W związku z tym, przeciwciała wymaga- 
jące do wywołania aglutynacji środowiska biał- 
kowego nazywamy przeciwciałami blokujący- 
к. Ponadto używane są tu nazwy: glutyniny, 
dy za ne przeciwciała, przeciwciała II rzę- 

м Zdaniem Legeżyńskiego należałoby 
nazywać је niwecznikami monowalentnymi 
w przeciwieństwie do niweczników poliwalent- 
nych, którymi są aglutyniny działające w środo- 
wisku solnym. Krwinki, na które zadziałały 
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glutyniny, ulegają, jak mówimy, „zablokowa- 
niu“, względnie, jeżeli pamiętać będziemy, że 
po przeniesieniu ich do środowiska białkowego 
nastąpi ich aglutynacja, możemy mówić, że są 
one „uczulone“. 

Wiener przypuszcza, że aglutynację uczu- 
lonych krwinek wywołuje specjalna substancja 
obecna w plazmie, zbliżona, względnie identycz- 
na z X proteiną Pedersena. Uczulone 
krwinki adsorbują X proteinę, nazwaną tu przez 
Wienera konglutyniną i w następstwie ule- 
gają aglutynacji. Autor nie uznaje tego zjawi- 
ska za prawdziwą aglutynację i nadaje mu na- 
zwę konglutynacji. 

Boorman i Dodd, a ponadto Witeb- 
sky, badając wpływ środowiska różnych suro- 
wie ludzkich na konglutynację, stwierdzili, że 
poszczególne surowice wykazują tu duże indy- 
widualne różnice. Autorzy ci przypuszczają, że 
różnice te zależne są od zmiennej zawartości 
w surowicach ciepłostałego, choć bliżej nieokre- 
ślonego, czynnika swoistego. 

Przeciwciała blokujące są nieraz tak słabe, 
że wymagają specjalnie starannie dobranego 
środowiska  białkowego. Niemniej jednak 
i w optymalnym środowisku niekiedy ocena 
wyniku nasuwa poważne wątpliwości. Te trud- 
ności powodowały dalsze badania mające na ce- 
lu zastosowanie takiej techniki, która umożli- 
wiłaby odczyt w wątpliwych przypadkach. Peł- 
ny sukces w tym względzie odniósł Coombs. 
Wyszedł on z założenia, że ciała blokujące są 
globulinami i że w związku z tym surowica pre- 
cypitująca globuliny ludzkie będzie wytwarza- 
ła z nimi na powierzchni krwinek strąt, który 
być może stanie się przyczyną aglutynacji. 
Wprowadzony przez Coombsa odczyn po- 
lega na wywoływaniu aglutynacji uczulonych 
i zawieszonych w soli fizjologicznej krwinek 
przez zadziałanie na nie surowicą króliczą pre- 
cypitującą globuliny ludzkie. - 

Odczyn Coombsa, którym wykazujemy 
uczulone krwinki nazywamy bezpośrednim., 
podczas gdy odczyn pośredni służy do wykrycia 
obecności wolnych przeciwciał blokujących 
w surowicy. 

Odczyn pośredni wykonujemy w ten sposób. 
że surowicą, w której spodziewamy się znaleźć 
przeciwciała blokujące, uczulamy  krwinki. 
Krwinki przypuszczalnie uczulone zawieszamy 
w soli fizjologicznej, a do uzyskanej zawiesiny 
dodajemy następnie surowicy precypitującej 
globuliny. Szczegółowy opis techniki omawia- 
nego odczynu można znaleźć w pracy G er w e- 
lowej (Nowin. Lek. 19/20. s. 283. 1950). Oczy- 
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wiście stosowane są różne modyfikacje odczynu 
Coombsa, a ponadto wprowadzane są nowe 
próby mające na celu dalsze usprawnienie tech- 
niki wykrywania przeciwciał blokujących. Tak 
np. Wehler i Dusset polecają odczyn, 
w którym do wykrywania wolnych przeciwciał 
blokujących używają krwinek nadtrawionych 
trypsyną. Wartość tego odczynu qie jest jeszcze 
ustalona. 

Charakter ciał blokujących wykazuje więk- 
szość surowiec anti Rh. Ponadto przeciwciała 
anti A i anti B, o ile noszą charakter odpor- 
nościowy, tzn. gdy występują w wyższym mia- 
nie w związku z uodpornieniem (np. po przeto- 
czeniu niezgodnej grupowo krwi), mogą rów- 
nież wykazywać charakter przeciwciał bloku- 
jących, co ujawnia się wyższym ich mianem 
w środowisku białkowym niż solnym. Zjawisko 
to obserwujemy niekiedy również i przy miano- 
waniu aglutynin zimnych. Wreszcie nawet pew- 
ne przeciwciała przeciwbakteryjne np. prze- 
ciwciała skierowane przeciwko  brucellom 
(Griffits), pałeczkom durowym (Morgan), 
mogą wywierać działanie jedynie w środowisku 
białkowym. 

Hemaglutyniny zimne są to przeciwciała, któ- 
rych działanie skierowane jest przeciwko krwin- 
kom własnym, jak również przeciwko wszystkim 
krwinkom ludzkim niezależnie od ich własno- 
ści grupowych, a ponadto przeciwko krwinkom 
pewnych gatunków zwierząt. Aglutyniny zimne 
działają zasadniczo w niskiej temperaturze i wą- 
skiej amplitudzie cieplnej a więc w granicach 
od 00 — 50 С. W miarę wzrostu miana dochodzi 
tu również do rozszerzenia amplitudy cieplnej, 
tak, że aglutyniny zimne mogą przy bardzo wy- 
sokich mianach działać nawet i w temperaturze 


370 С. Mówimy wtedy о nich jako о autoaglu- | 


tyninach. Aglutynacja wywołana aglutyninami 
zimnymi jest odwracalna, niknie mianowicie 
przy ogrzaniu do temperatury przekraczającej 
granice ich amplitudy cieplnej, przy czym aglu- 
tyniny przechodzą ponownie do roztworu. 

Aglutyniny zimne możemy mianować tak 
krwinkami własnymi, jak i obcymi grupy O. 
W pierwszym przypadku mówimy też o auto- 
aglutyninach zimnych, w drugim przypadku 
o izoaglutyninach zimnych. Rzecz znamienna, 
że miana auto— i izoaglutynin zimnych nie po- 
krywają się niejednokrotnie ze sobą. 

Zjawiska autoaglutynacji nie należy mylić 
z tzw. pseudoaglutynacją — zjawiskiem polega- 
jącym na układaniu się krwinek w rulony. Po- 


nadto należy tu ściśle odgraniczyć zjawisko | 


panaglutynacji (Thomson phenomen). 
Zjawisko to polega na tym, że krwinki agluty- 
nowane są przez wszystkie surowice nie wyłą- 
czając własnej. Panaglutynacja związana jest 
z działaniem drobnoustrojów na przechowywa- 
ne in vitro krwinki, przy czym fermenty bak- 
teryjne zmieniają ukryty receptor krwinki we 
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| właściwy antygen „Т“, reagujący ze swoistą 
aglutyniną obecną w każdej surowicy. Wreszcie 
odrębnym zjawiskiem jest zjawisko polyaglu- 
tynacyjności krwinek (Gaffney i Sachs 

1943), polegające na tym, że krwinki badane 
| aglutynowane są przez wszystkie surowice za 
wyjątkiem własnej. Objaw ten zapewne rów- 
nież związany jest ze zmianą własności anty- 
genowych krwinki zależną od wpływów fer- 
mentów bakteryjnych. 

Aglutyniny zimne mogą za dodaniem dopeł- 
niacza działać hemolizująco, przy czym miano 
hemolityczne jest tu zwykle znacznie niższe. 
Zdaniem Baumgartena mogą one działać 
ponadto jako precypityny, powodując precypi- 
tację białka uwolnionego przy rozpadzie krwin- 
ki, a wreszcie jako opsoniny, co wykazujemy 
przechowując krew zawierającą aglutyniny 
zimne w temperaturze 3° С, po czym w rozma- 
zach barwionych stwierdzić możemy fagocyto- 
zę krwinek przez obecne we krwi monocyty. 

Zdaniem Hirszfelda i Białosukni 
aglutyniny zimne powstają w ustroju jako prze- 
ciwciała dla rozpadających się krwinek, które 
stanowią dla ustroju antygen obcy. Wąska am- 
plituda cieplna aglutynin związana jest ze sta- 
łym adsorbowaniem w ustroju aglutynin dzia- 
łających w temperaturach wyższych. Rozsze- 
rzenie amplitudy cieplnej jest wyrazem niepra- 
widłowości, niekiedy konstytucjonalnej, krwi- 
nek, powodującej ich zmniejszoną siłę adsorb- 
cyjną w stosunku do powstających w ustroju 
| aglutynin. 

W chwili obecnej ogólnie przyjmuje się, że 
zjawiska hemaglutynacji zimnej i autoagluty- 
nacji są zjawiskami związanymi z obecnością 
| tych samych przeciwciał, przy czym zjawisko 


| autoaglutynacji spowodowane jest rozszerze- 
niem amplitudy cieplnej aglutynin zimnych. 
Odrębne stanowisko w tej kwestii zajmuje 
Szklar, który wykazując, że autoaglutyniny 
w przeciwieństwie do aglutynin zimnych są cie- 
płochwiejne, stoi na stanowisku odrębności obu 
tych przeciwciał. Ponieważ doniesienia wymie- 
nionego autora nie znalazły dotychczas potwier- 
dzenia, należy przypuszczać (Ber i Stetkie- 
w ic z), że obserwował on odrębną i dość rzadko 
spotykaną grupę zjawisk serologicznych. 


Według ostatnich poglądów aglutyniny zimne 
mogą być przyczyną różnego rodzaju obwodo- 
wych zaburzeń naczyniowych, polegających 
głównie na sinieniu lub blednięciu kończyn wy- 
stawionych na działanie zimna. Część z tych 
przypadków przedstawia typowy zespół Ray- 
naud'a. We wspomnianych zespołach klinicz- 
nych liczni autorzy a między innymi Le Gof£, 
Stats i Bullowa, Helwig i Freiser 
oraz Forbes wykazali obecność aglutynin 
| zimnych w dużym mianie i o dużej amplitudzie 
cieplnej. 
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Bezsprzecznie u chorych tych współdziałają 
w reakcji na zimno dwa momenty: zwężenie na- 
czyń i autoaglutynacja w świetle zwężonych na- 
czyń. Zdaniem Forbesa w każdym z tych 
przypadków należy dokładnie zbierać wywiady 
celem  prześledzenia ewentualnego związku 
z przebytym wirusowym zapaleniem płuc, ma- 
larią lub leczeniem sulfonamidami, a więc sta- 
nami, w których najczęściej dochodzi do wyt- 
warzania aglutynin zimnych. 

Bezspornym dowodem wskazującym na 
wpływ autoaglutynacji krwinek na powstawa- 
nie omawianych zespołów są obserwacje, mię- 
dzy innymi Bera i Stetkiewicza, w któ- 
rych przy użyciu kapilaroskopii, lub na drodze 
obserwacji krwi wyciekającej po nakłuciu ozie- 
bionego palca, stwierdzono autoaglutynację 
krwinek w świetle naczyń krwionośnych. 

Benhamou i współpracownicy, wychodząc 
z założenia, że aglutyniny zimne związane sa 
z IJ i II frakcją globulinową, postanowili od- 
czulać chorych na chorobę Raynauda drogą 
podskórnych zastrzyków własnych globulin. 
Autorzy uzyskiwali. jak twierdza, remisje, któ- 
rym towarzyszył wyraźny spadek miana auto- 
aglutynin. 

Poznanie roli konfliktu serologicznego w etio- 
logii erytroblastozy płodowej stanowi moment 
zwrotny w dotychczasowych poglądach na zna- 
czenie przeciwciał stwierdzanych w różnego ro- 
dzaju niedokrwistościach homolitveznvch, 
a z drugiej strony powoduje dalsze badania. 
które pozwoliły wykryć obecność przeciwciał 
w szeregu zespołów hemolitycznych, których 
patogeneza była dotychczas zupełnie niewyjaś- 
niona. aj 

Niedokrwistości hemolityczne można ogólnie 
podzielić na: в 

1) niedokrwistości hemolityczne, w których 
przyczyną wzmożonej hemolizy jest nieprawi- 
dłowość krwinek czerwonych, decydująca o ich 
mniejszej oporności na normalnie w ustroju 
działające czynniki lityczne 12) niedokrwistości 
hemolityczne, w których główną rolę odgrywa- 
ją patologiczne mechanizmy hemolityczne, na- 
tomiast sama krwinka jest pierwotnie niezmie- 
niona. 
ры 
су w krwiobiegu odbiore skt R g “a 
ККИ. RA owszechnie stosuje 
A UŚ a (w о ER przez 
ta polega na przktaczaniu PONIAN езеп 
chodzi о cechy A. Bi JE Ba 
SG a Ri M Rh. natomiast niezgodnej 
ОУ х Бене М 1 A Tak np. osobnikowi gru- 
grupy NA O а rew pochodzącą od dawcy 
Е A рте w określonych odstępach 
sa PR NB do mieszalników do ciałek 

„A €nczamy płynem Hayema. 
w.drugim surowicą anti N. Oba mieszalniki pod- 


dajemy działaniu T° 37° С przez okres 30“ ро 
czym liczymy w kamerze ilość ciałek czerwo- 
nych tak w jednym, jak i w drugim mieszalniku. 
Ponieważ ciałek czerwonych zaglutynowanych 
nie liczymy uzyskujemy różne wyniki liczbowe, 
gdyż w mieszalniku, w którym krew rozcień- 
czyliśmy surowicą anti N, krwinki N uległy 
zaglutynowaniu. Z różnicy uzyskanych tu wy- 
ników możemy wnosić o ilości krwinek dawcy 
przebywających w danym okresie czasu 
w krwiobiegu odbiorcy. 

Posługując się tą metodą można się było 
przekonać, że krwinki osobników chorych na 
niedokrwistość hemolityczną pierwszego typu 
ulegają w krwiobiegu zdrowego odbiorcy bar- 
dzo szybkiemu rozpadowi, natomiast krwinki 
osobnika zdrowego przebywają w krwiobiegu 
chorego normalnie długi okres czasu. Przeciw- 
nie wypada próba Ashbyego w niedokrwi- 
stościach hemolitycznych typu drugiego, gdzie 
krwinki chorego utrzymują się w krwiobiegu 
zdrowego odbiorcy prawidłowy okres czasu, na- 
tomiast krwinki osobnika zdrowego przetoczone 
choremu ulegają bardzo szybkiemu rozpadowi. 

Do pierwszej grupy należą wszystkie niedo- 


’ krwistości hemolityczne wrodzone czyli konsty- 


tucjonalne, w których mamy zapewne do czy- 
nienia z wrodzoną i dziedziczną nieprawidło- 
wością krwinek. Niemniej jednak w niektórych 
z tych niedokrwistości, a przede wszystkim 
w niedokrwistości typu Chauffard-Min- 
kowski nie można wykluczyć wpływu prze- 
ciwciał na proces hemolizy. Za wpływem tego 
czynnika przemawiają sporadyczne wprawdzie 
obserwacje, w których poszczególni autorzy 
stwierdzili tu obecność hemolizyn czy też auto- 
aglutynin. Ponadto Neber i Dameshek 
oraz Singer i Motulsky wykazali w tym 
typie niedokrwistości dodatni odczyn C oo m- 
bsa wskazujący na obecność przeciwciał blo- 
kujących. Obecność tych różnych przeciwciał 
można by tu tłumaczyć w myśl wspomnianej 
teorii Hirszfelda i Białosukni. Były 
by tu one wyrazem konstytucjonalnej niepra- 
widłowości krwinek decydującej o zahamowa- 
niu адѕогрејі normalnie w ustroju powstających 
przeciwciał. Tego rodzaju ujęcie sprawy wyklu- 
czałoby równocześnie wpływ znajdowanych 
przeciwciał na proces wzmożonej hemolizy. Po- 
nadto jednak można by przyjąć, że w tym ty- 
pie niedokrwistości hemolitycznej czynnikiem 
dziedzicznym i decydującym o wzmożonej he- 
molizie jest wybitna gotowość układu siateczko- 
wo-śródbłonkowego do wytwarzania przeciw- 
ciał heterotropowych, pod wpływem bardzo sła- 
bych antygenów, jakimi być może są normalnie 
znajdujące się w ustroju produkty rozpadu tka- 
nek bądź też bezobjawowo przebiegające infe- 
kcje bakteryjne. Za tego rodzaju ujęciem pato- 
genezy niedokrwistości hemolitycznej konsty- 
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tucjonalnej typu Chauffard Mian- 
kowski przemawia to, że próba A sh b y’e- 
50 wypada tu niekiedy podobnie, jak w niedo- 
krwistościach hemolitycznych nabytych. Ponad- 
to przetaczania krwi u osobników cierpiących 
na ten typ niedokrwistości powodują, mimo peł- 
nej zgodności grupowej niekiedy gwałtowne 
odczyny hemolityczne (Sturkis, Nazarie- 
tjan E.). Ponieważ odczynów tych nie spo- 
strzega się przy przetaczaniu krwinek przemy- 
tych, można by przypuszczać, że odgrywają tu 
rolę pewne składniki surowicy aktywujące, obe- 
спе w ustroju chorego glutyniny. 

O ile rola patogenetyczna przeciwciał w nie- 
dokrwistości hemolitycznej konstytucjonalnej 
może być poddawana w wątpliwość, o tyle zna- 
czenie patogenetyczne tego czynnika w szeregu 
niedokrwistości hemolitycznych nabytych jest 
w pełni ugruntowane. 

W różnego rodzaju niedokrwistościach tego 
typu znajdujemy różne przeciwciała. Należy 
jednak pamiętać o tym, że jakość tych przeciw- 
ciał nie zawsze wpływa tu na całość obrazu 
chorobowego. I tak przeciwciała o tym samym 
charakterze możemy spotkać w różnych typach 
niedokrwistości hemolitycznych nabytych i na 
odwrót różnego rodzaju przeciwciała możemy 
znajdować w niedokrwistościach hemolitycz- 
nych tego samego typu. Ponadto analogiczne 
obrazy kliniczne mogą tu być raz związane 
z obecnością właściwych przeciwciał, drugim 
razem zależą od innego mechanizmu hemolity- 
cznego. 

Jakież więc przeciwciała stwierdzamy w nie- 
dokrwistościach hemolitycznych? Bardzo różne. 
Zwykłe aglutyniny zimne, najczęściej w wyż- 
szym mianie, hemolizyny typowe, towarzyszą- 
ce aglutyninom zimnym, lub występujące nie- 
zależnie od nich, hemolizyny atypowe, a po- 
nadto przeciwciała blokujące, dające się wy- 
kazać jedynie odczynem Coombsa. 

Surowice osobników zdrowych zawierać mo- 
gą aglutyniny zimne w mianie nie przekracza- 
jącym zwykle 1:16, a nawet Shooter wy- 
kazał, że 0,29%/0 z 10.000 przebadanych surowie 
normalnych wykazywało obecność aglutynin 
zimnych w wyższym mianie i z dużą, bo sięga- 
jącą 370 С amplitudą cieplną. W pewnych scho- 
rzeniach, jak ciężkich anemiach, białaczkach, 
w marskościach wątroby, w kile, aglutyniny 
występują tylko sporadycznie i zwykle nie po- 
wodują objawów, które «nogłyby być tłumaczo- 
ne ich obecnością. Były jednak opisywane 


w przebiegu tych schorzeń zespoły hemolitycz- | 


пе, które należy łączyć z obecnością stwierdza- 
nych aglutynin zimnych (Dacie). 

Aglutyniny zimne spotykane są często 
i w wysokich mianach w surowicach chorych na 
wirusowe zapalenie płuc, trypanosomiasis, еоғу- 
nofilię tropikalną, malarię i u chorych, u któ- 
rych stosowano większe dawki sulfonamidów. 
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W schorzeniach tych obecność aglutynin zim- 
nych stanowi niekiedy, jak w przypadku wiru- 
sowego zapalenia płuc ważny czynnik rozpo- 
znawczy, a ponadto, o ile nawet nie decyduje 
o powstaniu niedokrwistości hemolitycznej, to 
w każdym razie stanowi czynnik uspasabiają- 
cy tak, że występujące tu np. w następstwie 
podawania sulfonamidów, w następstwie pneu- 
monii wirusowej czy nawet żółtaczki infekcyj- 


nej zespoły hemolityczne bezsprzecznie należy 


łączyć z obecnością aglutynin zimnych. Zda- 
niem Benhamou wzrost mian aglutynin 
zimnych w przebiegu leczenia sulfonamidami 
zwiastuje niebezpieczeństwo niedokrwistości 
hemolitycznej i nakazuje natychmiastowe od- 


| stawienie leku. 


Рога aglutyninami zimnymi stwierdzamy czę- 
sto w niedokrwistościach hemolitycznych he- 
molizyny. Najczęściej mamy tu do czynienia 
z hemolizynami związanymi ściśle z agluty- 
ninami zimnymi. Surowice, w których stwier- 
dzamy obecność aglutynin zimnych, wykazuja 
za dodaniem komplementu własności hemolity- 
czne. Hemolizyny te, występujące przeważnie 
w niższym mianie niż aglutyniny, adsorbują się 
w niskich temperaturach, i wymagają obecności 
dopełniacza w wiązaniu się z antygenem w fa- 
zie zimnej. Adsorbcja hemolizyn zachodzi 
w środowisku о pH między 6 a 8. Hemolizyny 
wykazywane w niedokrwistościach hemolitycz- 
nych mogą ponadto występować w wyższym 
niż aglutyniny mianie lub niezależnie od aglu- 
tynin, mogą działać w różnych temperaturach, 
tak że mówimy raz o hemolizynach zimnych, 
innym razem o hemolizynach cieplnych, wresz- 
cie działać mogą tylko w środowisku kwaśnym 
lub wywoływać hemolizę bez obecności dopeł- 
niacza (Heilmayer i Hahn). We wszyst- 
kich tych przypadkach mówimy o hemolizynach 
nietypowych. 

Niektóre z tych hemolizyn związane są ściśle 
z wyraźnie odgraniczającymi się zespołami he- 
molitycznymi. Tak więc w hemoglobinurii na- 
padowej stwierdzamy zwykle hemolizyny, któ- 
re do połączenia się z antygenem krwinki wy- 
magają odpowiednio niskiej temperatury, a po- 
nadto obecności dopełniacza, natomiast sama 
hemoliza zachodzi dopiero w wyższej tempera- 
turze, a więc w 370 С, przy czym obecność do- 
pełniacza jest tu również nieodzowna (Sie- 
bens i współpr.). Obecność tych hemolizyn 
wykrywamy powszechnie znaną próbą Do- 
nath-Landstęinera. 

W niedokrwistości hemolitycznej typu Ma r- 


chiafava-Micheli znajdujemy zwykle 
hemolizyny, których działanie ujawnia się 
(oczywiście w obecności dopełniacza) dopiero 


po zakwaszeniu środowiska 1/10 п HC? lub СОз 
Istnieją ponadto zupełnie identyczne przypadki 
zespołu Marchiafava-Micheli, w któ- 
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rych hemolizyn wykazać nie możemy, nato- 
miast stwierdzamy obniżoną oporność krwinek. 
na bliżej nieokreślony czynnik lityczny, znaj- 
dujący się w każdej surowicy normalnej i dzia- 
łający na krwinki chorego w środowisku lekko 
kwaśnym. Na tej podstawie podzielono niedo- 
krwistość hemolityczną Marchiafava-Mi- 
cheli па dwa typy, przy czym w typie pierw- 
szym próba A sh by'ego wypada w ten sposób, 
że krwinki pochodzące od osobnika zdrowego 
rozpadają się w krwiobiegu chorego bardzo 
szybko, natomiast krwinki chorego w krwio- 
biegu osobnika zdrowego żyją prawidłowy okres 
czasu. W typie drugim (w którym nie stwier- 
dza się obecności hemolizyn) próba A sh b y'e- 
go daje wynik odwrotny. 

Wspomniany czynnik lityczny identyfikowa- 
ny jest ostatnio przez Cro sbyego i Da- 
mesheha z Ac-globuliną czyli czynnikiem 
V biorącym udział w procesie krzepnięcia krwi. 
Zachodząca tu reakcja lityczna nosi cechy reak- 
cji enzymatycznej, ściśle związanej z mechaniz- 
mem krzepnięcia krwi. Co ciekawsze, możemy 
dikumarolem hamować tu występowanie napa- 
dów hemolitycznych, natomiast napad hemoglo- 
binurii możemy wywołać przez podanie chore- 
mu heparyny. Crosby proponuje odczyn, 
przy pomocy którego łatwiej można rozpoznać 
niedokrwistość hemolityczną typu Marchia- 
fava-Micheli związaną z nieprawidłowo- 
ścią krwinek. Próba ta polega na aktywacji 
wspomnianego czynnika litycznego obecnego 
w każdej surowicy normalnej, przez dodanie 
trombiny. Surowica normalna, zawierająca nad- 
miar trombiny, hemolizuje krwinki chorego, 
natomiast nie powoduje hemolizy krwinek osob- 
nika zdrowego. 

Do nietypowych hemolizyn możemy wreszcie 
zaliczyć hemolizyny, wykryte ostatnio w fawiz- 
mie „favismo* przez Frada. Hemolizyny są 
tu zamaskowane równocześnie występującą ап- 
tyhemolizyną tak, że wykazanie ich jest moż- 
liwe dopiero po zaadsorbowaniu antyhemoli- 
zyny kaolinem. 

Z chwilą wprowadzenia w roku 1946 przez 
Loutit'a odczynu Coombsa do diagnostyki 
niedokrwistości hemolitycznych okazało się, że 
w pewnej grupie przypadków niedokrwistości 
hemolitycznych nabytych odczyn ten wypada 
dodatnio. W ten sposób stwierdzono, że w pa- 
togenezie tego typu niedokrwistości rolę pato- 
genetyczną odgrywać mogą również glutyniny 
czyli ciała blokujące. Zdaniem Loutita 
i szeregu klinicystów niedokrwistość hemolity- 
czna, w której odczyn Coombsa wypada 
dodatnio, wykazuje pewne odrębne cechy kli- 
niczne tak, że można tu mówić o niedokrwisto- 
ści hemolitycznej typu Loutit. Pogląd ten 
nie wydaje mi się słuszny, gdyż opisywane 
obrazy chorobowe nie wykazują dostatecznie 
swoistych cech klinicznych, a ponadto dodatni 


wynik próby Coombsa stwierdza się niekie- 
dy w niedokrwistościach hemolitycznych zupet- 
nie innego typu klinicznego. Tak więc Qu at- 
trin uzyskał dodatni wynik próby Соот b- 
sa w przewlekłej erytroblastozie, Dameshek 
i Neber oraz Singer i Motulsky 
w niedokrwistości hemolitycznej konstytucjo- 
nalnej typu Chauffard-Minkowski, 
Caroli w hemoglobinurii typu Marchia- 
fava-Micheli а Matthes w niedokrwi- 
stości hemolitycznej powstałej w następstwie 
żółtaczki wirusowej. Ponadto ja sam, wykonując 
odczyn Coombsa w sześciu przypadkach 
niedokrwistości hemolitycznych. dodatni wynik 
uzyskałem w dwóch przypadkach zupełnie nie 
pokrywających się z opisem klinicznym niedo- 
krwistości typu Loutit. I tak dodatni bezpo- 
średni odczyn Соот bsa stwierdziłem u cho- 
rej D. M. lat 51. (przypadek z III Kliniki Chor. 
Wewn. А. M.), u której rozpoznano niedo- 
krwistość hemolityczną nabytą, wybitnie niety-- 
pową, cechującą się bardzo siłną hiper — i me- 
taplazją układu erytroblastycznego oraz wybit- 
ną erytroblastemią (dochodzącą do 949/0 wszyst- 
kich elementów jądrzastych stwierdzanych we 
krwi obwodowej). Badanie na odczyn C oom- 
bsa wykonałem tu, co zasługuje na podkre- 
ślenie, w kilka tygodni po splenektomii, która 
zresztą nie przyniosła żadnej poprawy. Ponadto 
stwierdziłem w surowicy chorej obecność typo- 
wych autohemolizyn, których miano w środo- 
wisku białkowym wynosiło 1:64, a w środowi- 
sku solnym 1:32. Izohemolizyn, auto — i izo- 
aglutynin nie wykazałem. W drugim przypad- 
ku dotyczącym chorego S.E. 1. 24. (L.p. hist. 
chor. 228/51). u którego stwierdzono klasycz- 
ną niedokrwistość hemolityczną konstytucjo- 
nalną typu Ch auffard-Minkowski wy- 
kazałem dodatni odczyn Coombsa pośredni. 
Uzyskany wynik jest o tyle interesujący, że 
w tym typie niedokrwistości dodatni odczyn 
Coombsa uzyskano dotychczas tylko w 2 · 
przypadkach. 

Ujemny wynik odczynu Coombsa tak po- 
średniego, jak i bezpośredniego uzyskałem 
1) w niedokrwistości hemolitycznej nabytej, 
która w zupełności odpowiadała obrazowi kli- 
nicznemu typu Loutit, a więc cechowała się 
wybitnie przewlekłym przebiegiem, znacznym 
powiększeniem śledziony, zaznaczoną sferocy- 
tozą i obniżoną opornością osmotyczną krwinek 
(chora K.W. 1. 40. L.p. hist. chor. 1013/50) 
2) w hemoglobinurii napadowej typu Mar- 
chiafava-Micheli, która ze wzgledu na 
brak obecności hemolizyn kwaśnych winna być 
zaliczona do drugiego typu hemoglobinurii noc- 
nej, związanego z nieprawidłowością samych 
krwinek (chory К. Z. 1. 36. Гр. hist. chor. 
699/44/51 3) w anemii hemolitycznej typu 
Chauffard-Minkowski (ojciec chorego 
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'3.Е) 4) w anemii hemolitycznej nabytej, cechu- 
jącej się przewlekłym przebiegiem, znacznym 
powiększeniem śledziony i odczynem megalo- 
blastycznym w szpiku kostnym (chora M. M. 
1. 40. L.p. hist. chor. 30/51 przypadek z III Klin. 
Chor. Wewn.). 

We wszystkich tych przypadkach za wyjąt- 
kiem przypadku pierwszego, nie stwierdziłem 
w surowicy chorych żadnych przeciwciał, 
a więc auto— i izoaglutynin, auto— i izohemo- 
lizyn tak typowych, jak i nietypowych. 

Muszę podkreślić, że wykonane w pracowni 
immunohematologicznej II Kliniki Chor. Wewn. 
badania nad zachowaniem się odczynu Соо m- 
bsa w niedokrwistościach hemolitycznych są 
chyba pierwszymi tego rodzaju badaniami wy-- 
konanymi w Polsce, jeżeli nie będziemy tu li- 
czyć pracy Gerwelowej, publikowanej 
wprawdzie w Polsce, ale wykonanej w Ameryce 
w pracowni Dameshek'a. 

Należało by obecnie zastanowić się nad tym, 
w jaki sposób dochodzi do powstawania tych 
różnych przeciwciał wykazywanych w niedo- 
krwistościach hemolitycznych. Nie rozporzą- 
dzamy tu żadnymi dowodami bezspornymi, stąd 
tłumaczenie nosić może oczywiście charakter 
tylko hipotetyczny i opierać się będzie na ob- 
serwacji pokrewnych zjawisk serologicznych. 
Ogólnie przyjmuje się, że produkty rozpadu 
tkanek, a w szczególności krwinek, stanowić 
mogą nowy antygen, który powoduje wytwa- 
rzanie przeciwciał skierowanych przeciwko 
krwinkom własnym (Piney, Wintrobe). 
Być może, że pewne drobnoustroje, wirusy lub 
pasożyty mogą pobudzać ustrój do wytwarzania 
przeciwciał heterotropowych reagujących z an- 
tygenem krwinek. Nie jest też wykluczone, że 
same krwinki, na które zadziałały związki che- 
miczne (sulfonamidy), pasożyty, drobnoustroje 
lub wirusy, nabierają pod ich wpływem nowych 
własności antygenowych, co stanowić by mogło 
częściową analogię z mechanizmem powstawa- 
nia in vitro zjawiska panaglutynacji. Odosob- 
nione w tym względzie stanowisko zajmuje 
Tischendorf, którego zdaniem hemolizyny 
nietypowe nie powstają w związku ze zmianą 
własności antygenowych krwinek, nie są właś- 
ciwymi przeciwciałami, ale stanowią wyraz za- 


burzeń w gospodarce białkowej, za czym prze- , 


mawiałoby to, że stwierdza się je głównie 
w tych stanach, w których występują zaburze- 
nia w składzie białek surowicy, znajdując swój 


wyraz w dodatnich wynikach odczynu Taka- ; 


ta-Ary, Weltmana itp. 

Jeżeli istotnie przyczyną dodatniego odczynu 
Coombsa w niedokrwistościach hemolitycz- 
nych jest obecność przeciwciał blokujących, to 
wszystkie wymienione hipotezy mogłyby rów- 
nież tłumaczyć ich powstawanie. Nie wchodzą 
tu w każdym razie w rachubę przeciwciała anti 
Rh, gdyż w przypadkach, w których stwierdza- 


my odczynem Coombsa pośrednim obecność 
wolnych przeciwciał w surowicy, możemy tą 
surowicą uczulać tak krwinki Rh--, jak i Rh—. 
Zdaniem części autorów (np. Schultess) 
uwzględniając badania nad aglutynacją krwi- 
nek przez wirusy, można by przyjąć, że pewne 
wirusy nie posiadają zdolności aglutynowania, 
a jedynie zdolność blokowania krwinek i że od- 
czynem Coombsa wykrywamy krwinki za- 
blokowane wirusami a nie przeciwciałami. 
Obecność hemolizyn, występujących w du- 
żym mianie, powoduje z zasady gwałtowną he- 
molizę krwinek w świetle naczyń i przeważnie 
doprowadza do hemoglobinurii. Natomiast obec- 
ność hemolizyn w niższym mianie niezawsze 
decyduje o powstaniu zespołu hemolitycznego. 
Tak np. spotykamy je często w schorzeniach 
przebiegających z tworzeniem się nieprawidło- 
wych białek, jak w myeloma, lymphogranulo- 
matosis, carcinomatosis, gdzie nie stwierdzamy 
znamion wzmożonej hemolizy. Ponadto wiemy 
dobrze, że obecność aglutynin stwierdza się dość 
często w stanach, w których brak danych dla 
przyjęcia wzmożonego rozpadu krwinek. Dla- 
czego więc niezawsze obecność przeciwciał wy- 
wołuje powstanie zespołu hemolitycznego. Otóż 
pozostaje to w związku z tym, że dla powstania 
tego zespołu nie wystarcza zwykle obecność sa- 
mych przeciwciał, szczególnie autoaglutynin, ale 
konieczne jest współdziałanie innych czynni- 
ków usposabiających, którymi zapewne są: za- 
stój krwi, hipersplenia, odpowiednie pH surowi- 
cy. wreszcie czynniki wpływające na fagocyto- 
zę krwinek. Ponadto odgrywają tu role czynniki 
hamujące działanie przeciwciał, jak np. anty- 
hemolizyny czy też przeciwdopełniacz. 
Jednakże decydujący wpływ przeciwciał na 
mechanizm patologicznej hemolizy został udo- 
wodniony badaniami doświadczalnymi D am e- 
shek'a i Schwartza, którzy wstrzykując 
królikom surowice hemolizujące, w dużych 
dawkach powodowali ostre zespoły hemolitycz- 
ne z hemoglobinuria, a podając małe dawki do- 
prowadzali do obrazu typowej przewlekłej nie- 
dokrwistości hemolitycznej, cechującej się hi- 
perplazją układu erytroblastycznego, wzmożoną 
retikulocytozą, splenomegalią i wyraźną sfero- 
cytozą. Sferocytoza ma być główną przyczyną 
wzmożonego rozpadu krwinek, narażonych 
w związku ze zmianą kształtu na urazy mecha- 
niczne przy przeciskaniu się przez wąskie prze- 
strzenie włosowate, tak na obwodzie, jak przede 
wszystkim w śledzionie. Zdaniem D am esh e- 
k'a sferocytoza pozostaje zawsze w związku 
z działaniem przeciwciał. Jednakże wiemy obec- 
nie, że sferocytoza powstawać może w ustroju 
również i pod wpływem innych czynników. Tak 
пр. ostatnio de Vries wstrzykując królikom 
lizolecytynę uzyskiwał takie same obrazy niedo- 
krwistości hemolitycznych, jak Dameshek 
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i Schwartz przy stosowaniu surowiec hemo- 
litycznych, przy czym sferocytoza była tu rów- 
nie silnie wyrażona. Badaniom Dameshek'a 
iSchwartz'a można by zarzucić to, że wpro- 
wadzając surowice hemolizujące, mogli oni spo- 
wodować uruchomienie różnych innych czynni- 
ków działających w ustroju w kierunku wywo- 
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ce hemolizujące nie udowodnili powstawania 
sferocytozy pod wpływem innych przeciwciał 
wykazywanych w niedokrwistościach hemoli- 
tycznych. Jedynie odpowiednie doświadczenia 
wykonane in vitro mogą bezspornie przekonać 
nas o wpływie przeciwciał na powstawanie sfe- 
rocytozy. Wychodząc z tego założenia starałem 


Fot. 1. 
Krwinki nieuczulone, prawidłowej wielkości i kształtu. 
Powiekszenie: 1: 1 500 


Fot. 2. 


kotran 


Krwinki tego samego osobnika, uczulone ciałami blokującymi — wyraźna stero i mikrocytoza. 
Powiększenie: 1 : 1 500 


ływania sferocytozy. Tak np. można by przy- 
jąć, że powodując surowicami hemolizującymi 
zwiększony rozpad krwinek doprowadzali na tej 
drodze do hipersplenii, która była bezpośrednią 
przyczyną sferocytozy, związanej z działaniem 
wytwarzanej w śledzionie lizolecytyny. Ponadto 


Dameshek i Schwartz stosując surowi- 


się przebadać zachowanie się krwinek uczulo- 
nych in vitro ciałami blokującymi. W tym ce- 
lu 56/0 zawiesinę w soli fizjologicznej trzykrot- 
nie przemytych krwinek Rh dodatnich (CD) 
rozlałem do dwuch probówek. Do pierwszej 
próbówki dodałem surowiey blokującej anti CD, 
po czym obie probówki umieściłem w Т? 37° С 
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na okres pół godziny. Następnie z krwinkami 
pochodzącymi z obu probówek wykonałem od- 
czynCoombsa, który wypadł silnie dodatnio 
z krwinkami. do których dodałem surowicę blo- 
kującą anti CD, natomiast ujemnie z krwinka- 
mi, do których surowicy nie dodałem. W ten 
sposób przekonałem się, że krwinki w probówce 
pierwszej zostały uczulone przeciwciałami blo- 
kującymi anti CD. Krwinki uczulone i nieuczu- 
lone pozostawiłem przez okres 14 godzin w tem- 
peraturze pokojowej. Po upływie tego czasu 
sporządziłem rozmazy jednych i drugich krwi- 
nek. Rozmazy zabarwiłem metodą Pappen- 


heima, przy czym mogłem przekonać się, że | 


krwinki uczulone wykazują bardzo wybitną sfe- 
rocytozę i mikrocytozę, natomiast krwinki nie- 
uczulone zachowują się tak pod względem wiel- 
kości, jak i kształtu zupełnie prawidłowo. Powy- 
żej zamieszczone zdjęcia uzyskanych obrazów 
mikroskopowych bardzo dobrze ilustrują wynik 
doświadczenia. 

Różnica wielkości krwinek uczulonych i nie- 
uczulonych znajduje swój wyraz w przedsta- 
wionych poniżej krzywych Price-Jonesa. 


Linia przerywana przedstawia krzywą Price- 
Jonesa krwinek nieuczulonych, linia cią- 
gła — krzywą Price-Jonesa krwinek uczu- 
lonych. 

Opisane doświadczenie powtórzyłem trzykrot- 
nie zawsze z tym samym wynikiem. Doświad- 
czenia te bezspornie udawadniają wpływ prze- 
ciwciał na powstawanie sferocytozy, przy czym 
nie nasuwają się tu te zastrzeżenia, o których 
wspominałem przy omawianiu badań Dame- 
shek'a i Schwartza. 

W dalszych badaniach zdołałem się przeko- 
nać, że sferocyty uzyskiwane przez uczulenie 
krwinek ciałami blokującymi są mniej oporne 
na działanie czynników mechanicznych. Zawie- 
sinę 50/0 krwinek uczulonych i nieuczulonych 
umieszczałem na trzęsawce, przy czym krwinki 
uczułone już ро 20” wykazywały wyraźną he- 
molizę, uwidaczniającą się podbarwieniem pły- 
ni: nozostającego po odwirowaniu krwinek. Ba- 
dania nad opornością osmotyczną i na saponiny 
krwinek uczulonych ciałami blokującymi są 
w toku. 


| który 
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Sferocytoza krwinek może, jakby to wynikało 
z badań de Vriesa, być wyrazem działania 
różnych czynników, niemniej jednak powstawa- 
nie sferocytozy pod wpływem działania prze- 
ciwciał należy w świetle badań Damesheka 
iSchwartza oraz przedstawionych powyżej 
własnych doświadczeń uznać za udowodnione. 
Pomijając to, że sferocytoza zmniejsza oporność 
krwinek na normalnie w ustroju działające ura- 
zy mechaniczne, jest ona przyczyną zatrzymy- 
wania krwinek w przestrzeniach śledzionowych, 
gdyż omawiana tu zmiana kształtu utrudnia im 
przedostanie się przez wąskie ujścia tych prze- 
strzeni, co zostało udowodnione doświadczalnie 
przez Hama i Castla. Przebywające długo 
w przestrzeniach śledzionowych narażone są 
krwinki na działanie lityczne lizolecytyny, która 
specjalnie łatwo tworzy się w zastoinowej krwi 
śledzionowej. Tak więc zastój krwi w śledzio- 
nie, wywołany różnymi czynnikami, jak również 
zwiększona produkcja lizolecytyny, stanowią 
czynniki uspasabiające do hemolizy związanej 
z działaniem ciał odpornościowych. 

Dalszym czynnikiem wpływającym na rozpad 
krwinek w ustroju, to ich fagocytoza przez ko- 
mórki układu  siateczkowo-śródbłonkowego. 
Zjawisko to w normalnych warunkach wyrażo- 
ne jest bardzo słabo, natomiast, jak to wykazali 
Altman і Schubothe w niedokrwistoś- 
ciach hemolitycznych, w których stwierdza się 
obecność przeciwciał, głównie aglutynin lub 
glutynin, fagocytoza krwinek jest znacznie 
wzmożona tak, że należy przyjąć, iż przeciwcia- 
ła te działają na krwinki opsonizująco. Oczywi- 
ście, że stany związane z pobudzeniem układu 
siateczkowo-śródbłonkowego mogą być również 
przyczyną zwiększonej fagocytozy krwinek. 

Na tych przykładach starałem się przedstawić 
rolę i znaczenie czynników współdziałających 
z przeciwciałami w patogenezie niedokrwistości 
hemolitycznej. Staje się obecnie zrozumiałe, 
dlaczego sama obecność przeciwciał nie powo- 
duje niejednokrotnie zespołu hemolitycznego. 

Ostatnie prace autorów polskich, a mianowi- 
cie Kubiczka i Aleksandrowicza 
wprowadzają do rozważań nad patogenezą bia- 
łaczek pojęcie leukolizy. Czynnik leukolityczny. 
mieli wykryć Aleksandrowicz 
i Miklaszewska w surowicy chorych na 
ostrą białaczkę posiada pewne cechy (unieczyn- 
nienie w Т? 56° С), które pozwalają przypu- 
szczać, że być. może związany jest on z obecnoś- 
cią ciał odpornościowych. Czy chodzi tu o dzia- 
łanie samego dopełniacza lub jednej z jego frak- 
cji, czy też w T” 56° С, niszcząc dopełniacz, ha- 
mujemy działanie jakiegoś swoiście tu działa- 
jącego dwuchwytnika — narazie nie wiadomo. 

Punktem wyjścia dla przyjęcia roboczej hi- 
potezy leukolizy były obserwacje Kubiczka 
nad chorym na ostrą aleukemiczną białączkę, 
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u którego po wykonaniu wykrwieniowego prze- 


toczenia krwi (exsanguino-transfusion) nie ob- | 


serwowano nawet przejściowego wzrostu ilości 
ciałek białych we krwi obwodowej. W świetle 
ostatnich badań (Lenman,BiermaniBy- 
ron jr.) wiemy dziś z całą pewnością. że przy- 
czyną tego zjawiska nie był rozpad ciałek bia- 
łych we krwi obwodowej, ale natychmiastowe 
zatrzymanie ich i następowe stopniowe niszcze- 
nie w śródbłonkach naczyń włosowatych płuc. 
Wydaje się więc być możliwe, że czynnik leuko- 
lityczny, o którym wspominają А1 eksan- 
drowicz i Miklaszewska nie powodu- 
je w ustroju rozpadu ciałek białych, ale działa 
na nie niejako opsonizująco i tym samym. uspa- 
sabia je do łatwiejszego zatrzymywania ich 
porzez śródbłonki naczyń płucnych. 

j Trzeba wspomnieć wreszcie, że ostatnie pra- 
ce Oberlinga, Bernharda i Braun- 
steinera, przeprowadzone przy użyciu mi- 
kroskopu elektronowego, wskazują na obecność 
wirusów w leukocytach białaczkowych. Ponie- 
waż były wysuwane przypuszczenia, że wirusy 
mogą blokować ciałka czerwone w przypadkach 
niedokrwistości hemolitycznych i tym samym 
być tu przyczyną dodatniego odczynu C oom- 
bsa, przypuszczałem, że, być może, w przypad- 
kach białaczki uzyskam dodatni odczyn С o o m- 
bsa z leukocytami. W związku z tym w czte- 
rech przypadkach białaczki przewlekłej iw jed- 
nym przypadku białaczki ostrej szpikowej wy- 
konałem odczyn Coom bsa z ciałkami biały- 
mi, Oczywiście uprzednio trzykrotnie przemyty- 
mi roztworem soli fizjologicznej. We wszystkich 
przypadkach uzyskałem wynik negatywny, za 
wyjątkiem jednego przypadku białaczki prze- 
wlekłej, w którym leukocyty pod wpływem su- 
rowicy Coombsa zbiły się w grupy, a po- 
nadto wykazywały wyraźne znamiona uszko- 
dzenia, wyrażające się napęcznieniem całej ko- 
mórki i przejaśnieniem cytoplazmy. Wyniku te- 
go nie można uważać za pewnie dodatni, przede 
wszystkim dlatego, że odczyn C o o m bs a prze- 
prowadzałem tu bez dostatecznej kontroli, nie 
mogąc uczulić leukocytów ciałami blokującymi 
anti Rh. Niemniej jednak uważam za wskazane 
przytoczyć te badania, gdyż są one pierwszą 
próbą zastosowania próby Coombsa do cia- 
łek białych. 
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Badania lat ostatnich wykazały, że schorzenia | 


rozpoznawane do tej pory jako krwawiączka 
(haemophilia vera) wykazują niekiedy cechy, 
które zmuszają do zrewidowania dotychczaso- 
wych poglądów na istotę tego schorzenia. W na- 
stępstwie tego rozmaici badacze wydzielili osob- 
ną grupę schorzeń z zaburzeniami w zakresie 
krzepnięcia krwi, mianowicie grupę krwawią- 
czek, gdzie obok najczęściej spotykanej krwa- 
wiączki prawdziwej znalazły się jednostki cho- 
robowe o bardzo podobnym przebiegu klinicz- 
nym, lecz innym mechanizmie etiopatogenetycz- 
nym. Możliwości rozpoznawcze, o których wspo- 
mniano wyżej mają jednak nie tylko znaczenie 
odnośnie do badań nad etiopatogenezą krwa- 
wiączek i mechanizmami rządzącymi procesem 
krzepnięcia krwi, ale również praktyczne, gdyż 
pozwalają na właściwe rokowanie i niekiedy 
odpowiedniejsze leczenie. 


Do niedawna jeszcze kryteria stosowane 
w rozpoznawaniu krwawiączki ograniczały się 
do stwierdzenia klasycznej trójcy, a mianowicie: 
1) zmiany w zakresie układu hemostatycznego 
w postaci przedłużenia czasu krzepnięcia, przy 
zachowanej prawidłowej kurczliwości skrzepu, 
prawidłowym czasie krwawienia, ujemnym ob- 
jawie opaskowym oraz prawidłowej ilości pły- 
tek krwi, 2) częste i uporczywe krwawienia, 
szczególnie dostawowe, wreszcie 3) podobne ob- 
jawy chorobowe występujące w dużym procen- 
cie przypadków u męskich członków rodziny 
chorego. 
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Przekonano się jednak, że kryteria te nie są 
wystarczające, ponieważ stwierdzono, że istnie- 
ją, rzadkie wprawdzie, postaci krwawiączki, 
przebiegające pod względem klinicznym tak sa- 
mo, jak krwawiączka prawdziwa, które po za- 
stosowaniu badań laboratoryjnych specjalnych 
wykazują pewne odmienne cechy. 


Nie mamy zamiaru przedstawiać na tym 
miejscu znanych i licznych teorii dotyczących 
mechanizmów krzepnięcia krwi, tym bardziej, 
że zagadnienie to pozostaje do tej pory nieusta- 


| lone i uchodzić musi za jedno z najbardziej 


skomplikowanych. Zrozumienie jednak przepro- 
wadzonych przez nas badań hemobiologicznych 
wymaga przypomnienia, że proces krzepnięcia 
krwi przebiega w swej I i III fazie pod wpły- 
wem reakcji zaczynowych, w fazie zaś II na 
podstawie praw stechiometrycznych. 


Tematem naszej pracy są dwa przypadki, 


| które według dotychczasowych zapatrywań na 


istotę zaburzeń w mechanizmie krzepnięcia krwi 
mogłyby uchodzić za klasyczne przypadki krwa- 


‚ wiączki (haemophilia vera). Ze wzgledu jednak 
| na pojawiające się doniesienia na temat przy- 


padków schorzenia wykazującego pewien od- 
mienny typ zaburzeń krzepnięcia krwi, staraliś- 
my się poddać nasze przypadki i w tym kierun- 
ku dokładniejszym badaniom. W obu przypad- 
kach mogliśmy na podstawie uprzednich badań 
wyłączyć zaburzenia w mechanizmie krzepnię- 
cia krwi, będące następstwem braku dostatecz- 
nej ilości czynnych jonów wapniowych, niedo- 
boru protrombiny oraz braku fibrynogenu. Za- 
stosowane przez nas próby biologiczne, które 
miały na celu dokładniejsze wniknięcie w istotę 
spaczonego mechanizmu krzepnięcia krwi w na- 
szych przypadkach przedstawiają się następu- 
jąco: 

Próba I retrakcji skrzepu wykonana przy- 
rządem pomysłu Pająkowej: u obu chorych za- 
uważyliśmy, że zdolność kurczenia się posiada 
nie tylko biała, ale również i czerwona warstwa 
skrzepu, szczególnie w swej części górnej. Zja- 
wisko to tłumaczymy tym, że z powodu prze- 
dłużenia czasu krzepnięcia, w słupie krwi, za- 
chodzi opadanie elementów morfotycznych, 
w wyniku którego część dolna, czerwona za- 
wiera małą stosunkowo ilość osocza. 

Próba II podług Guillot, Fiehrera, Soulie- 
ra: do próbówek zawierających po dwa ml krwi 
świeżo pobranej dodawano  tromboplastynę 
otrzymaną z mózgu króliczego w ilościach ko- 
lejno zmniejszających się. W przypadkach na- 
szych uzyskaliśmy następujące wyniki: krew 
badana krzepła w temp. 20° С w przypadku I 
w 3 godziny 19 min., w przypadku II w 2 go- 
dziny 55 min. (met. Lee-White) 

Jak z wyników próby tej widać, dodanie 
tromboplastyny skraca wyraźnie czas krzepnie- 
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cia krwi krwawiączkowej. Dodanie trombopla- 
styny do krwi o prawidłowym czasie krzepnię- 
cia nie powoduje jego skrócenia. 


przypadek I, przypadek II 
tromboplastyny 10 kropli 1 min. 30 sek. 
8 3 


Е 1 min. 30 sek. 1 min. 15 sek 

Ч DEPO 7 0 а, м 
м BL 2 W 
1/2 „ 1 godz. 5 min.27 ,„ 
1/40 ,, 2 500 280) = 


Próba III (Guillot, Fiehrer, Soulier): pole- 
gała na zmieszaniu 1 ml krwi hemofilika z 9 ml 
krwi osobnika o prawidłowym czasie krzepnię- 
cia. W obu naszych przypadkach nie stwierdzo- 
no przedłużenia czasu krzepnięcia po podaniu 
krwi hemofilika. W wypadku nadmiaru ciała 
przeciwskrzeplinowego, na przykład heparyny, 
prawidłowy czas krzepnięcia ulega wyraźnemu 
przedłużeniu pod wpływem dodatku krwi he- 
mofilika. Zmienienie proporcji krwi, tzn. doda- 
nie do 9 ml krwi hemofilika 1 ml krwi osobnika 
o prawidłowym czasie krzepnięcia powoduje 
wyraźne skrócenie czasu krzepnięcia —— w jed- 
nym z naszych przypadków z 3 godzin do 
12 min. (met. Lee-Whitea). 

Próba IV (Castex, Pavlovsky, Soulier) — 
polega na wykazaniu zmian zachodzących 
w czasie krzepnięcia w sensie jego przedłużenia 
ро dodaniu do 0,5 ml osocza zadanego 1 kroplą 
trombopląstyny, 90/00 roztworu cytrynianu sodu 
w ilościach od 1 do 2 kropli. Uzyskaliśmy na- 
stępujące wyniki: 

0,5 ml osocza z jedną kroplą tromboplastyny 
krzepło w przypadku I po 30 sek., w przypadku 
II po 1 min. 15 sek. 


przyp. I. przyp. II 
1 kropla Natr. сій. 1 min. 15 sek. 2,55 
2 i o g9 ЗБ, 4,05 
3 » » » Bp, ABM 7,30 
4 0 » » SZW" 12,0 


Dodatek tak niewielkiej ilości słabego roztwo- 
ru cytrynianu sodu do krwi o prawidłowym 
czasie krzepnięcia nie wpływa na przebieg cza- 
su krzepnięcia w sensie jego przedłużenia. 

Próba V Quicka w modyfikacji Hanickie- 
go: tak, jak i w próbie oryginalnej wirowano 
krew po uprzednim zadaniu jej roztworem cy- 
trynianu sodu. Wirowanie przeprowadzono dwu- 
krotnie. Jedną część krwi wirowano z szybko- 
ścią 1000 obrotów na minutę, drugą z szybko- 
ścią 3000/min. Osocze uzyskane z krwi wirowa- 
nej wolniej po rekalcyfikacji krzepnie szybciej 
od osocza wirowanego 3000/min. Wykazanie 
jednak opisanej różnicy wymaga niejednokrot- 
nie długiego czasu i przeciąga się bardzo. Dla- 
tego też dla jej skrócenia dodaliśmy do każdej 
z obu porcji po jednej kropli tromboplastyny po 
zakończeniu wirowania i rekalcyfikowaniu. 
Uzyskaliśmy przez to znaczne skrócenie czasu 


ı krzepnięcia obu osoczy przy równoczesnym za- 
chowaniu różnicy w czasie krzepnięcia pomię- 
dzy nimi. Wytłumaczenie tej różnicy polega na 
tym, że osocze z krwi wirowanej wolniej za- 
wiera pewną ilość płytek krwi, a więc tym sa- 
mym tromboplastynę lub też jej aktywatora, 
natomiast krew wirowana szybciej jest płytek 
tych pozbawiona. W rezultacie proces krzep- 
nięcia przebiega szybciej w osoczu nie pozba- 
wionym całkowicie płytek. Dodanie trombopla- 
styny w okresie, kiedy proces krzepnięcia 
w osoczu wirowanym wolniej już się rozpoczy- 
na, co przejawia się wystąpieniem zamglenia 
w osoczu, powoduje bardzo szybkie wypadanie 
włóknika wokół niewidocznych gołym okiem ją- 
der krzepnięcia. W obu naszych przypadkach 
stwierdziliśmy opisane powyżej różnice. 
Dalszych prób, a mianowicie próby Cheva- 
lier'a, polegającej na fotograficznym wykazaniu 
różnicy pomiędzy wyglądem jąder krzepnięcia 
krwi prawidłowej a krwi krwawiączkowej nie 
wykonaliśmy, ponieważ nie udało nam się na- 
razie zmontować odpowiedniej aparatury. Nie 
wykonaliśmy również próby Chargaffa, polega- 
jącej na miareczkowaniu salminą krążącej we 
krwi heparyny, jak również próby chemicznej 
podług Jaquesa, mającej na celu tak samo wy- 
kazanie obecności heparyny. Obu wymienionych 
badań nie wykonaliśmy z powodu braku od- 


| czynników. 


Na podstawie opisanych prób ustaliliśmy roz- 


poznanie, zaliczając oba nasze przypadki w ob- 


rębie grupy krwawiączek do krwawiączek 
prawdziwych. Nie wykazaliśmy bowiem w ra- 
mach naszych ograniczonych możliwości badaw- 
czych obecności ciała przeciwskrzeplinowego. 
| Wydaje nam się, że wykonanie prób biologicz- 
nych w przypadkach klasycznie przebiegającej 
krwawiączki jest konieczne i że tylko tą drogą 
możemy się uchronić przed błędem w rozpozna- 
niu, jak również przed błędnym postępowaniem 
leczniczym. 
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Zagadnienie patogenezy białaczek w oświetle- 

niu badań autorów krakowskich i własnych 
obserwacji 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych A. М. w Krako- 
wie. Kierownik. Prof. dr Tadeusz Tempka). 


Patogeneza białaczek jest jeszcze ciągle nie- 
wyjaśniona, mimo szeregu badań doświadczal- 
nych i spostrzeżeń klinicznych. Wysuwane są 
tu liczne hipotezy, z których każda posiada swo- 
ich zwolenników. 

Tak więc białaczka ostra jeszcze i dziś uwa- 
żana jest przez część autorów jako odczyn na 
zakażenie. Zwolennicy tego poglądu opierają 
się głównie na tym, że w przebiegu zakażeń 
obserwowanie są niekiedy objawy kliniczne, któ- 
rych w pewnym okresie ani klinicznie ani ba- 
daniami krwi obwodowej i narządów krwio- 
twórczych nie możemy odróżnić od białaczki 
tak, że dopiero dalszy przebieg umożliwia nam 
rozpoznanie. Za takim ujęciem sprawy mogło- 
by przemawiać i to, że białaczkę kur udaje się 
przeszczepiać za pomocą podania dożylnego 
wolnych od komórek przesączów tkankowych 
(Deglmann 1937, Bock 1937). Jednakże 
te wyniki doświadczalne mogą być tłumaczone 
przez zwolenników teorii nowotworowego po- 
chodzenia białaczek obecnością w tych wycią- 
gach ciał blastomogenicznych, o których jeszcze 
poniżej będzie mowa. Teoria zakaźna białaczki 
zyskuje dziś pewne potwierdzenie w świetle 
doniesień Oberlinga, Bernharda 
iBraunsteinera (1950), mianowicie auto- 
rzy ci, pracując przy użyciu mikroskopu elek- 
tronowego, zaobserwowali w obrębie krwinek 
białych białaczkowych twory, które skłonni są 
uznać za wirusy. Charakter wirusowy tych two- 
rów nie został jednak udowodniony, stąd też 
trudno tu mówić o ich roli etiologicznej. Wre- 
szcie szereg obserwacji klinicznych nie godzi się 
z omawianym zapatrywaniem. Tak więc kobiety 
chore na białaczkę rodzą dzieci zdrowe, a wy- 
stępowanie białaczki u osobników stale styka- 
jących się ze sobą również nie było notowane. 
Ponadto badania doświadczalne, którymi posłu- 
gują się zwolennicy teorii nowotworowego po- 
chodzenia białaczek stoją w sprzeczności z hi- 
potezą zakaźnej etiologii tego schorzenia. 

Teoria nowotworowego charakteru białaczek 
ma dziś пајуізсеј zwolenników, a przyjęta jest 
powszechnie przez badaczy radzieckich, głów- 
nie w związku z wynikami badań Bohomol- 
ca, Szabada a ostatnio Bagdasarowa 
Należy tu podkreślić, że Szczastnyj je- 
szcze w 1875 r. wyraził pogląd, że białaczki są 
schorzeniami natury nowotworowej. Pogląd ten 
opiera się dziś na pokaźnej ilości istotnie prze- 


konywujących dowodów. Tak więc podkreśla 
się, że komórka białaczkowa wykazuje podobne 
do nowotworowej zjawiska biochemiczne, ten 
sam charakter wzrostu, cechujący się zahamo- 


| waniem różnicowania i dojrzewania, Komórki 


białaczkowe mają pewne wspólne z komórkami 
nowotworowymi cechy morfologiczne, jak np. 
niestosunek jądra do cytoplazmy, nierówno- 
mierne rozmieszczenie bazochromatyny, nie- 
prawidłowe postacie podziałowe a wreszcie po- 
siadają niekiedy tylko połowę chromosomów. 
Bardzo poważnym dowodem są tu powszechnie 
znane badania, w których ciałami rakotwórczy- 
mi, jak пр. benzolem, indolem  potrafiono 
u zwierząt doświadczalnych wywołać raz zmia- 
ny nowotworowe złośliwe, a drugim razem bia- 
łaczki. Wreszcie benzol, który bezsprzecznie jest 
ciałem rakotwórczym, stanowi czynnik etiolo- 
giczny pewnej części występujących u człowie- 
ka ostrych białaczek szpikowych (zatrucia za- 
wodowe). Wiemy też, że w zdolności reagowania 
na ciała rakotwórcze dużą rolę odgrywają wła- 
ściwości osobnicze konstytucyjne lub nabyte. 
Zagadnienie to łączy się ściśle z dziedziczną 
skłonnością do tych schorzeń, na co ostatnio kil- 
kakrotnie zwrócono uwagę w piśmiennictwie 
kazuistycznym. 

Teoria nowotworowego charakteru białaczek 
zyskuje ostatnio bardzo poważne potwierdzenie 
w badaniach Bagdasarowa, z którymi mie- 
liśmy się możność zapoznać na I Ogólnopolskim 
Zjeździe Hematologów Polskich w Krakowie. 
Otóż autor ten kontynuuje badania Szaba- 
da, który w 1938 r. wykazał w narządach cho- 
rych na raka ciała rakotwórcze i nazwał je sub- 
stancjami blastomogenicznymi endogennymi. 
Bagdasarow działając tymi wyciągami na 
myszy uzyskiwał raz nowotwory złośliwe, dru- 
gim razem białaczki. Ponadto identyczne ciała 
wykazał w wyciągach z narządów chorych na 
białaczkę. Podkreśla on, że niezależnie od tego, 
czy wyciągi sporządzano z narządów zmarłych 
na ostrą czy na przewlekłą szpikową czy limfa- 
tyczną białaczkę można było u myszy wywołać 
nimi bądź zmiany nowotworowe złośliwe, bądź 
białaczkę i to zawsze jednego typu. Wyniki te 
zdaniem autora stanowią bezsporny dowód jed- 
nolitości patogenezy ostrych i przewlekłych bia- 
łaczek. 

Przeciwnicy teorii nowotworowej, nawiasem 
mówiąc coraz mniej liczni, podkreślają jako 
istotną różnicę między nowotworami złośliwymi 
a białaczkami to, że te ostatnie stanowią scho- 
rzenia układowe, a ponadto nie wykazują skłon- 
ności do nacieczenia narządów. Jednakże wyda- 
je się nam, że zastrzeżenia te nie są istotne, 
gdyż obserwowane są obrazy kliniczne stano- 
wiące przejście między białaczką jako schorze- 
niem układowym a schorzeniami nowotworowy- 
mi. Należy tu wymienić lymphosarcoma i leuco- 
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sarcoma. Były np. opisywane przypadki lym- 
phosarcoma, w których początkowo mieliśmy 
do czynienia z naciekowym rozrostem odosob- 
nionego guza, a w przebiegu obserwacji klini- 
cznej dochodziło do uogólnionej białaczki lim- 
fatycznej. Podkreślana tu różnica między bia- 
łaczkami a nowotworami wydaje się posiadać 
raczej charakter ilościowy, tłumaczący się od- 
mienną reaktywnością tkanki krwiotwórczej. 
Z drugiej strony w zejściowych okresach no- 
wotworów złośliwych dochodzi do tak znaczne- 
go uogólnienia się sprawy, ие moglibyśmy z pe- 
wnymi zastrzeżeniami przeprowadzać analogię 
z białaczką. Przykładem tego może być przy- 
padek przedstawiony przeze mnie (Kirch- 
m ayer) w 1948 r. w Krakowskim 'Towarzyst- 
wie Lekarskim. Chodziło tu o chorą na raka 
gruczołu tarczykowego, u której doszło do tak 
licznych przerzutów do całego aparatu kostnego, 
że można było mówić o rozlanym nacieczeniu 
nowotworowym szpiku kostnego. W obrazie 
mielogramu stwierdzono bardzo liczne komórki 
nowotworowe, a ponadto wykazano je również 
we krwi obwodowej. Chorą tę przedstawiałem 
jako przypadek „karcinocytemii". O rozlanym 


nacieczeniu nowotworowym szpiku kostnego | 


w przebiegu raka piersi (jednak bez karcinocy- 
temii) donoszą również Girau d, Cazal 
i Maleki (1947 r.). Wydaje się nam, że bia- 
łaczka jest schorzeniem tylko w tym sensie 
układowym, że specjalne właściwości narządów 
krwiotwórczych (a więc zdolność przechodze- 
nia elementów komórkowych tych narządów do 
krwi krążącej) warunkują bardzo szybkie two- 
rzenie się przerzutów w zakresie całego układu. 

Najpoważniejszy i może jedyny zarzut 
w stosunku do teorii nowotworowego charakte- 
ru białaczek stanowić mogą badania Isra ël- 
sa (1940 r.), który wykazał, że białaczkowe ko- 
mórki szpikowe hodowane „in vitro“ rozwijają 
się do dojrzałych normalnych granulocytów. 
Wyniki badań Israćlsa potwierdzają inni 
autorzy, jak Fieschi i Astaldi (1947 г.), 
którzy stwierdzają, że postacie młode granulo- 
cytów z przypadków białaczki przewlekłej doj- 
rzewają w kulturze do postaci dojrzałych. Nie 
dotyczy to jednak paramieloblastów z przypad- 
ków białaczki ostrej, co nie stanowi zdaniem 
Fieschi і Astaldiego odrębności pa- 
togenetycznej obu tych schorzeń, a znajduje wy- 
tłumaczenie w tym, że czynnik białaczko-twór- 
czy uszkodził w przypadku białaczki ostrej ko- 
mórkę młodą, w okresie, w którym nie ma ona 
jeszcze określonego kierunku rozwojowego. Ba- 
dania te pozwalają przypuszczać, że w ustroju 
chorego na białaczkę działa stale jakiś czynnik 
hamujący i spaczający prawidłowy rozwój ko- 
mórek macierzystych. 

W świetle tych badań, jak również w świetle 
badań nad wpływem patogenetycznym konflik- 


tu serologicznego na powstawanie erytroblasto- 
zy płodowej (która przecież jeszcze niedawno 
uważana była za pierwotne schorzenie układu 
erytroblastycznego, stanowiące odpowiednik 
białaczki), poglądy i doświadczenia poniżej 
przytaczane nabierają właściwego znaczenia. 

‚ Tak więc autorzy krakowscy Kubiczek 
i Aleksandrowicz ujmują zagadnienie 
białaczki pod zupełnie nowym kątem widzenia. 
O ile w dotychczasowym ujęciu białaczka by- 
łaby wyrazem pierwotnie spaczonej czynności 
szpiku kostnego, to autorzy ci wyrażają przy- 
puszczenie, że w mechanizmie patogenetycznym 
białaczki odgrywać może rolę czynnik obwodo- 
wy i że białaczka jest zapewne wyrazem odczy- 
nu szpikowego na nadmierny rozpad ciałek bia- 
łych na obwodzie. Tę śmiałą i do pewnego sto- 
pnia rewolucyjną hipotezę postawił pierwszy 
Kubiczek w 1949 r. w związku ze spostrze- 
żeniami nad zachowaniem się ciałek białych we 
krwi obwodowej, w czasie i po przetaczaniu 
wymiennym krwi u chorego na ostrą białaczkę 
niezróżnicowano-komórkową. W czasie tego za- 
biegu, jak i po zabiegu ilość ciałek białych we 
krwi nie zwiększyła się, jak również nie poja- 
wiły się granulocyty, mimo że choremu podano 
wiele litrów krwi zawierającej prawidłową ich 
liczbę. Zdaniem Kubiczka w ostrej białacz- 
ce szpikowej zachodzą być może procesy o nie- 
znanym bliżej mechanizmie wiodącym do ma- 
sowego niszczenia krwinek białych (granulocy- 
tów) we krwi obwodowej. Pierwszy też Ku- 
biczek wprowadza pojęcie leukolizy, która 
odnośnie ciałek białych byłaby odpowiednikiem 
hemolizy ciałek czerwonych. Sam proces hiper- 
ana- i metaplazji układu szpikowego granulo- 
cytów byłby tu wyrazem nieprawidłowej odno- 
wy szpiku stanowiącej odczyn na leukolizę ob- 
wodową. 

Hipotezę Kubiczka przyjął i rozpracował 
Aleksandrowicz w 1949i1950r.Alek- 
sandrowicz twierdzi również, że mecha- 
nizm patogenetyczny ostrej białaczki szpikowej 
łączy się ściśle z wyrównawczym przerostem 
układu granulocytów w następstwie ich rozpa- 
du we krwi obwodowej. Za takim ujęciem pa- 
togenezy białaczki ostrej szpikowej przemawia 
zdaniem Aleksandrowicza szereg spo- 
strzeżeń. I tak 1) ostra białaczka szpikowa po- 
przedzana jest zawsze przez granulocytopenię 
(a nawet zdaniem autora agranulocytoza jest 
wstępnym okresem ostrej białaczki szpikowej; 
2) ostrą białaczkę szpikową można wywołać do- 
świadczalnie za pomocą benzenu, który według 
Aleksandrowicza działa tu granulocy- 
tolitycznie; 3) następstwem zatrucia zawodowe- 
go benzenem jest niekiedy ostra białaczka szpi- 
kowa; 4) w przypadkach ostrej białaczki szpi- 
kowej wprowadzenie dużej ilości granulocytów 
przy przetaczaniu wymiennym krwi nie po- 
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woduje nawet przemijającego zwiększenia gra- 
nulocytów we krwi obwodowej (Kubiczek); 
5) surowica chorych na ostrą białaczkę szpiko- 
wą zawiera peroksydazy, które zapewne pocho- 
dzą z rozpadłych granulocytów; 6) surowica cho- 
rych na ostrą białaczkę szpikową powoduje „in 
vitro“ szybszy rozpad prawidłowych granulocy- 
tów niż surowica osobnika zdrowego. Zawiera 
więc zapewne „czynnik granulocytolityczny*. 
Te własności surowicy chorych na ostrą biała- 
czkę szpikową miały być wykazane przez współ- 
pracowników Aleksandrowicza — Bli- 
charskiego i Miklaszewską. Wg 
Aleksandrowicza krótko powyżej przed- 
stawione momenty upoważniają go do określe- 
nia ostrej białaczki szpikowej mianem „choroby 
granulocytolitycznej”. 

Rzucona przez Kubiczka, podjęta i roz- 
pracowana przez Aleksandrowicza 
a krótko powyżej przedstawiona teoria patoge- 
nezy białaczki ostrej szpikowej posiada ogrom- 
ne znaczenie, gdyż kieruje uwagę badaczy na 
czynniki obwodowe, które bezsprzecznie do- 
tychczas niesłusznie były pomijane w badaniach 
związanych z tym zagadnieniem. Teoria ta jak 
każda nowa hipoteza nasuwać może sze- 
reg wątpliwości czekających na rozwiązanie. 
Tak więc zdaniem Mallarmé (1947 r.) po- 
przedzająca często ostrą białaczkę szpikową gra- 
nulocytopenia jest jedynie wyrazem zahamowa- 
nia dojrzewania elementów  morfotycznych 
układu granulocytów. Zahamowanie to wyprze- 
dza właściwą hiperplazję tego układu. Wreszcie, 
jeżeli istotnie agranulocytoza jest wstępnym 
okresem ostrej białaczki szpikowej, to powinniś- 
my tu w konsekwencji poglądów Aleksan- 
drowicza wykazać również zwiększoną 
zdolność granulocytolityczną surowicy. Jednak- 
że badania nasze, przeprowadzone wprawdzie 
tylko w jednym przypadku agranulocytozy, nie 
wskazują na to, by surowica z tych przypadków 
miała powodować szybszy rozpad zawieszonych 
w niej zdrowych granulocytów. Należy przy- 
puszczać, że ostatnie prace szkoły Aleksan- 
drowicza przeprowadzane na dużym mate- 
riale i przy zastosowaniu doskonałej techniki 
zdają się jednak wskazywać bezspornie na obec- 
ność czynnika granulocytolitycznego u szeregu 
chorych na agranulocytozę. Wypada podkreślić, 
że brak narazie dowodów do przyjęcia, aby 
benzol miał w przypadkach przewlekłych 
zatruć zawodowych powodować granulocyto- 
lizę, natomiast pamiętać musimy, że do- 
świadczalnie wykazano jego własności rako- 
twórcze. Ponadto, jakby to wynikało z badań 
autorów amerykańskich Гептапа, Bier- 
mana i Byronajr. utrzymująca się u osob- 
ników chorych na białaczkę ostrą szpikową 
w przebiegu przetaczania wymiennego granulo- 
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cytopenia nie może świadczyć o istnieniu czyn- 
nika powodującego wzmożony rozpad granulo- 
cytów. Autorzy ci podawali osobnikom chorym 
na raka olbrzymie ilości ciałek białych (krew 
białaczkowa wzbogacona w ciałka białe) drogą 
wlewań do żyły szyjnej. Równocześnie pobierali 
kateterem krew z komory prawej i krew tętni- 
czą z jednej z tętnic obwodowych. Otóż okazało 
się, że krew pochodząca z komory prawej za- 
wierała ciałka białe w ilości odpowiadającej 
ilości białek wprowadzonych do żyły szyjnej, 
natomiast krew tętnicza zawierała stale normal- 
ną ilość ciałek białych, odpowiadającą mniej 
więcej wartościom ustalonym przed rozpoczę- 
ciem doświadczenia. Autorzy wysnuwają stąd 
słuszny wniosek, że ta olbrzymia ilość wprowa- 
dzonych granulocytów została natychmiast i bez 
reszty zatrzymana w śródbłonkach naczyń płue- 
nych. Badania te zyskują pełne potwierdzenie 
w doświadczeniach przeprowadzonych na zwie- 
rzętach przez Waisbergera, Heinlego 
i Hannaha. Autorzy ci, wprowadzając do- 
żylnie królikom granulocyty znakowane radio- 
aktywnym fosforem, stwierdzili, że gromadzą 
się one w śródbłonkach naczyń płucnych, a czę- 
ściowo w świetle naczyń włosowatych płuc 
znajdują się olbrzymie ilości ciałek białych, któ- 
re — co dziwniejsze — nie spowodowały żad- 
nych objawów ubocznych, a więc obrzęków czy 
też tworzenia się włóknika. Jakby więc z tego 
wynikało, istnieje bardzo precyzyjny mecha- 
nizm warunkujący stały poziom ciałek białych 
we krwi obwodowej. W mechanizmie tym istot- 
ną i główną rolę odgrywają śródbłonki naczyń 
płucnych. Brak zwiększenia się ilości ciałek bia- 
łych we krwi obwodowej w następstwie prze- 
taczania wymiennego u chorych na ostrą bia- 
łaczkę szpikową nie jest więc wyrazem rozpadu 
granulocytów pod wpływem wykazywanego 
przez Aleksandrowicza „ciała granulo- 
cytolitycznego”, ale raczej normalnym zjawis- 
kiem regulacji leukocytozy na ustalonym pier- 
wotnie poziomie. Za takim ujęciem sprawy 
przemawia naszym zdaniem również i to, że 
w przebiegu przetaczania wymiennego u cho- 
rych na ostrą białaczkę szpikową nie stwierdza 
się we krwi obwodowej zwiększonej ilości cieni 
komórkowych, które musiałyby tu się znajdo- 
wać, gdyby zachodził proces leukolizy. 
Powstaje obecnie pytanie, jaką rolę w ustro- 
ju, a w szczególności w mechanizmie patogene - 
tycznym białaczki ostrej szpikowej odgrywać 
może wspomniany „czynnik granulocytolitycz- 
пу“. Rozpatrując to zagadnienie pamiętać nale- 
ży, że różnego rodzaju ciała odpornościowe, czy 
też zaczyny stwierdzane w surowicy mogą Wy- 
wierać działanie tylko „in vitro“, natomiast nie 
będą działać „in vivo“, być może w związku 
z mechanizmami ochronnymi, jakimi rozporzą- 
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dza żywy ustrój. Tak na przykład niejednokrot- 
nie stwierdzamy „in vitro“ ciała hemolizujące 
u osobnika, który nie wykazuje żadnych uchwy- 
tnych znamion wzmożonego rozpadu krwinek. 
Jest więc rzeczą możliwą, że ciało granulocyto- 
lityczne przyjmowane przez A leksandro- 


wicza nie działa granulocytolitycznie w ustro- | 


ju. Zagadnienie to będzie można naszym zda- 
niem rozstrzygnąć, wprowadzając osobnikowi 
choremu np. na raka surowicę chorego na ostrą 


białaczkę szpikową. Jeżeli w następstwie tego | 


zabiegu spostrzeżemy wyraźniejszy spadek ilo- 
Ści ciałek białych, będziemy mogli przypusz- 
czać, że surowica pochodząca od chorego na 
ostrą białaczkę szpikową istotnie zawiera ciało 
działające „in vivo“ granulocytopenicznie. Ba- 
dania takie są w toku. Dodatni wynik nie prze- 
mawiałby tu zresztą za tym, że ciało to działa 
w ustroju granulocytolitycznie, ale raczej nie- 
jako opsonizująco, usposabiając ciałka białe do 
ich zatrzymywania przez śródbłonki naczyń 
płucnych. Tego rodzaju tłumaczenie działania 
ciała granulocytolitycznego „in vivo* wydaje 
się o tyle słuszne, że np. hemolizyny lub aglu- 
tyniny również „in vivo“ mogą działać opsoni- 
zująco. jak to wykazał Altman i Schubo- 
the. Ponadto śródbłonki płucne, jakby to wy- 
nikało z przytaczanych badań, odgrywają tak 
poważną rolę w normowaniu ilości ciałek bia- 
łych, że chwilowy rozpad granulocytów we 
krwi obwodowej byłby zapewne wyrównany 
tym potężnym czynnikiem regulacyjnym. 
Zagadnienie mechanizmu patogenetycznego 
białaczek łączy się ściśle z zagadnieniem jedno- 
litości patogenetycznej białaczki ostrej i prze- 
wlekłej. O ile, jak to powyżej podkreśliłem, 
szkoła radziecka stoi na stanowisku jednolito- 
ści patogenetycznej obu tych postaci białaczki, 
tozdaniem Aleksandrowicza mamy tu 
do czynienia z dwoma schorzeniami diametral- 
nie różnymi o zupełnie odmiennym mechaniz- 
mie patogenetycznym. Dowodem na to byłoby 
jego zdaniem między innymi i to, że w surowi- 
cy białaczki przewlekłej nie stwierdził on czyn- 
nika granulocytolitycznego, a przeciwnie do- 
szedł do wniosku (na podstawie badań przepro- 
wadzonych z Miklaszewską), że surowi- 
са ta hamuje „in vitro“ rozpad ciałek białych. 
Innego rodzaju badania nad wpływem swo- 
istych, obwodowych, czynników  białaczko- 
twórczych przeprowadzili Oliva i Тга- 
montana. 
chorych na białaczkę przewlekłą osobnikom nie 
cierpiącym na białaczkę wykazali oni we krwi 
obwodowej odbiorców zwiększoną ilość ciałek 
białych i to w przypadku użycia surowicy po- 
chodzącej od chorych na białaczkę limfatycz- 
ną — limfocytów, a w przypadku użycia suro- 
wicy pochodzącej od chorych na białaczkę szpi- 
kową — granulocytów. Z całą pewnością nie od- 
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grywał tu roli czynnik hamujący rozpad ciałek 
białych, obecność bowiem postaci młodych, 
a więc mielocytów czy limfoblastów świadczyła 
o pobudzeniu właściwych narządów krwio- 
twórczych. Zdaniem Olivy i Tramonta- 
ny wchodzi tu w grę ciało będące wytworem 
rozpadu ciałek białych, stanowiące rodzaj ne- 
krohormonu działającego pobudzająco na odpo- 
wiedni układ krwiotwórczy. Ciało to jest według 
wspomnianych autorów włoskich unieczynniane 
naświetlaniem promieniami Roentgena. 
Wypada wreszcie wspomnieć o badaniach 
Millera i Turnera przeprowadzonych 
w 1943 r. i 1944 r. Autorzy ci podają, że udało 
im się uzyskać z moczu chorych na białaczkę 
ciała swoiste limfo- i leukotwórcze, które 
wstrzyknięte królikom powodują wyraźny od- 
czyn białaczkowy limfatyczny lub szpikowy. 
Czynnik leukotwórczy pobudza wg Turnera 
i Millera układ szpikowy leukoblastyczny, 
nie powoduje jednak dojrzewania wchodzących 
w jego skład elementów komórkowych, przy- 
spiesza natomiast dojrzewanie elementów ukła- 
du limfatycznego. Przeciwnie działa czynnik 
limfotwórczy, pobudzając rozmnażanie elemen- 
tów komórkowych układu limfatycznego i doj- 
rzewanie elementów układu leukoblastycznego. 
U chorych na ostrą białaczkę szpikową miałby 
występować tylko czynnik leukotwórczy, u cho- 
rych na ostrą limfatyczną białaczkę tylko czyn- 
nik limfotwórczy. Natomiast u chorych na bia- 
łaczkę przewlekłą szpikową występują oba 
czynniki z przewagą leukotwórczego, u chorych 
na przewlekłą białaczkę limfatyczną również 
oba czynniki, jednak z przewagą limfotwórcze- 
go. U osobników normalnych oba czynniki znaj- 
dują się w równowadze. W świetle tych badań 
poszczególne postacie białaczki byłyby więc wy- 
razem zaburzeń we wzajemnym stosunku ilo- 
ściowym obu omawianych czynników. 
Wszystkie powyżej przytaczane badania nad 
wpływem czynników obwodowych na mecha- 
nizm patogenetyczny białaczek nie zostały do- 
tychczas potwierdzone, a wyniki uzyskane przez 
Turnera i Millera są już podawane 
w wątpliwość przez Whitby i Brit- 
ton'a. Mianowicie autorzy ci, opierając się na 
badaniach Turnera i Millera, przeta- 
czali krew pochodzącą od chorego na przewlekłą 
białaczkę limfatyczną choremu na ostrą białacz- 
kę szpikową, przypuszczając, że wprowadzając 
czynnik limfotwórczy przyspieszą dojrzewanie 
elementów układu granulocytów i tym samym 
uzyskają widoczną poprawę stanu chorego. 
J ednakże wyniki tych prób były negatywne, co 
zdaniem wymienionych autorów podważa wyni- 
ki uzyskane przez Millera i Turnera. 


Z tego krótkiego przeglądu ostatnich badań 
nad „mechanizmem patogenetycznym białaczki 
wynika jasno, że między osiągnięciami poszcze- 
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gólnych autorów istnieją poważne rozbieżności, 
że w szczególności wysuwane ostatnio zagadnie- 
nie wpływu patogenetycznego czynników ob- 
wodowych dalekie jest jeszcze od ostatecznego 
rozwiązania. Niemniej jednak nie należy nie do- 
ceniać znaczenia tych badań, które właściwie 
znajdują się dopiero w punkcie wyjściowym, 
wymagają doświadczeń uzupełniających, a po- 
nadto szeregu kontrolnych. W tej myśli przy- 
stąpiliśmy do badań, w których postanowiliśmy 
skontrolować wyniki Olivy i Tramonta- 
ny. Wprawdzie praca nasza jest dopiero zapo- 
czątkowana, to jednak postanowiliśmy podać 
wyniki dotychczasowych doświadczeń choćby 
z tego względu, że zagadnieniem mechanizmów 
obwodowych w białaczkach zajmuje się kil- 
ka ośrodków badawczych tak, że szybkie wza- 


jemne informowanie o przebiegu prac wyda- | 


je się celowe. 

Pierwsze badania przeprowadziliśmy па 
2 królikach, którym wstrzyknęliśmy dożylnie 
po 4 ml osocza cytrynianowego pochodzącego od 
chorych na przewlekłą białaczkę szpikową do- 


tychczas nieleczoną. U królika nr 1 leukocytoza | 


wynosiła przed zastrzykiem 9.050, u królika 
nr 2 — 8,700 (średnia z trzech obliczeń). Po wy- 


konaniu wstrzyknięcia badaliśmy leukocytozę | 


u obu królików we krwi obwodowej, której 
próbki pobieraliśmy przez nakłucie żyły usznej 
w odpowiednich odstępach czasu. Uzyskane wy- 
niki przedstawiają się następująco: 


królik рг 1 po 1h— 3.700 królik nr 2 po 1h—3,200 


po 2 h— 6.300 po 2 h—7 000 
po 3 h— 7.700 po 6 h—9 000 
ро 14 h—10.500 po 12 h—9 200 
po 18 h—10.000 po 14 h—8 700 


Wyniki te, jak widać, nie pokrywają się z do- 
niesieniami Olivy i Trramontany. U obu 
królików wystąpiła początkowo leukopenia, na- 
tomiast między 6 a 14 godziną po zabiegu ilość 
ciałek białych tylko nieznacznie przekroczyła 
wartości wyjściowe tak, że wyniku nie możemy 
uznać za dodatni, biorąc pod uwagę możliwość 
błędu. Wychodząc z założenia, że — a na to 
wskazywałyby badania Krzyżanowskie- 
бо i Van Ove'go — ilość ciałek białych mo- 
że ulegać nawet u zupełnie zdrowych osobni- 
ków dużym wahaniom liczbowym, w krótkich, 
ро kilkuminutowych odstępach czasu, uważaliś- 
my, iż samo badanie ilości ciałek białych we 
krwi obwodowej nie posiada właściwej wartości. 
Dlatego postanowiliśmy badać zachowanie się 
szpiku kostnego. gdyż stwierdzenie tu odpowied- 
niego przesunięcia w kierunku postaci młodych 
byłoby najlepszym dowodem słuszności twier- 
dzeń Olivy i Tramontany. Ponieważ 
przy próbach nakłuwania szpiku kostnego króli- 
ków nasunęły się nam duże trudności technicz- 
ne, postanowiliśmy wykonać odpowiednie do- 
świadczenie na człowieku. W tym celu wstrzy- 
knęliśmy chorej na raka płuc 30 ml osocza cy- 


Nr 1. 1952 


trynianowego pochodzącego od chorej na prze- 
wlekłą białaczkę szpikową, dotychczas nieleczo- 
ną. Przed zabiegiem oznaczyliśmy leukocytozę 
we krwi obwodowej, obraz krwi oraz mielo- 
gram. Te same badania wykonaliśmy u chorej 
w 6 godzin po zabiegu i po upływie 3 dni. Uzy- 
skane wyniki przedstawiamy na poniżej za- 
mieszczonej tablicy. 


przed SEO są dni 
свег zabiegu | zabiegu 


ilość с. białych w krwi | 
8,100) 6,100 7,200 


obwodowej 

obraz e. b'ałych: 

pałeczkowatych 6 9 9% = 
w.elopłat. obojętn. 89 %| 82% — 
wielopłat. kwasochł. — 2% 
monocytów 19% 0% z 
limfocytów 4% 1% = 
mielogram: 

pronormoblastów 0,5% 0% 
normoblast. zasad. 25%| 35% | 45% 
normoblast. wielobarwn. 35%| 55% | 50% 
normoblast. kwasochłon. 50%| 55% | 5,5% 
mieloblastów 0,5%| 0,5% 1,0% 
promielocyt. 35%| 4.0% 20% 
mielocyt. obojętnochłonne 120%| 15,5% 7,0% 
mielocyt. kwasochłonne 0,0%| 0,5% 00% 
metamielocyt. obojętnochł. 10,0%| 175% |115% 
metam'elocyt. kwasochłonne 1,0%] 0,0% 0,5% 
pałeczkowate obojętnochł. 200%] 165% | 185% 
pałeczkowate kwasochłonne  0,5%| 0,0% | 00% 
wielopłat. obojętnochłonne 26,5%] 21,0% |305% 
wielopłat. kwasochłonne 05%| 1,0% | 15% 
limfocyty 10%| 05% | 15% 
"monocyty 00971 0.0% 0;0 % 
kom. limfoid. siateczki 307| 1,0% 4,5% 
histiocyty 1,0%| 1,0% 0,5% 
kom. plazmatyczne 10% 20% | 15% 
megakar'ocyty 0.5%| 05% | 0,0% 
nagie jądra 20%] 0,5% 1,5% 
cienie komórkowe 55%] 3,5% | 2,5% 


Tak więc і w tym wstępnym badaniu wyniki 
nasze nie pokrywają się z doniesieniami Olivy 
i Tramontany. W 6 godzin po zabiegu ilość cia- 
łek białych we krwi obwodowej raczej obniżyła 
się, a w obrazie ciałek białych nie nastąpiły 
istotne przesunięcia. Również w obrazie szpiku 
kostnego nie stwierdzamy takich zmian, które 
mogłyby przemawiać za wyraźniejszym wpły- 
wem przeprowadzonego zabiegu na układ leuko- 
blastyczny. Zaznacza się tu wprawdzie pewne 
przesunięcie w kierunku postaci młodszych, jest 
ono jednak bardzo słabo wyrażone i być może 
zależy od nieswoistego bodźcowego działania 
podanego osocza. 


Nie wysnuwamy ostatecznych wniosków na 
podstawie skąpej liczby wykonanych badań. Po- 
staramy się przeprowadzić dalsze doświadcze- 
nia kontrolne. Wydaje się jednak, że Oliva 
i Tramontana, którzy nie badali zachowa- 
nia się szpiku kostnego, nie uwzględnili przy 
ocenie uzyskanych wyników fizjologicznych wa- 
hań w składzie i ilości krwinek białych we krwi 
obwodowej (Krzyżanowski, van Oye). 
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Msgr JADWIGA JURANDOWA 


Badania nad składem chemicznym i własnościa- 
mi biologicznymi borowiny krynickiej 


(Doniesienie I) 


Z m Kl'niki Chorób Wewnętrznych Akademii Med 
Kierownik: Prof. dr Tadeusz Tempka). 


Borowinami nazywamy torfy używane do ce- 
lów leczniczych. Torfy są to złoża powstające 
w procesie butwienia, t.j. beztlenowego rozkła- 
du obumarłych roślin bagiennych posiadające 
w postaci naturalnej konsystencję lepką i pla- 
styczną na skutek dużej zawartości wilgoci 
i wysoko cząsteczkowych związków organicz- 
nych. Proces butwienia zachodzi pod wpływem 
czynników fizyko-chemicznych i biologicznych 
i polega na stopniowej odbudowie naturalnych 
składników organicznych na związki coraz uboż- 
sze w tlen i wodór a bogatsze w węgiel i azot. 
Proces ten zwiemy również procesem minerali- 
zacji lub zwęglenia. 

W związku z tym, że borowiny są produktem 
nieukończonego procesu mineralizacji, zawiera- 
Ją w swym składzie chemicznym olbrzymie bo- 
gactwo związków organicznych i mineralnych, 
które według 5. W. Souci (1) można podzie- 
16 na: 

1) niezmienione organiczne związki roślinne. 

2) związki organiczne powstałe w procesie 
butwienia oraz 

3) składniki mineralne i wodę. 


Kraków . 
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Do pierwszej grupy autor ten zalicza białka, 
celułozę, cukry, pektyny, związki ligninowe, 
tłuszcze, woski, żywice, garbniki i inne. Do dru- 
giej zaś zalicza ciała humusowe, obejmujące he- 
tero- i izocykliczne związki organiczne będące 
produktami rozkładu węglowodanów, białek 
i tłuszczów roślinnych, aminokwasy i inne, a do 
trzeciej związki mineralne pochodzenia roślin- 
nego i glebowego oraz wodę. 

Pierwsze dane naukowe o stosowaniu boro- 
win do celów leczniczych pochodzą z początków 
ubiegłego stulecia (Cartelieri, Stein- 
m an). W miarę coraz szerszego stosowania ich 
w balneologii wzrastało zainteresowanie dla ich 
składu chemicznego i wytłumaczenia mecha- 
nizmu ich leczniczego działania. Pierwszą anali- 
zę chemiczną borowiny wykonał w r. 1818 
Steinmann w Pradze badając borowinę 
marienbadzką, następnie Tromsdorf (cyt. 
za Kmietowiczem, 2) analizuje w r. 1819 boro- 
winę w Franzensbadzie, Pleischl w r. 1837 
w Karlsbadzie,e Dufflos і Dehrmann 
w r. 1861 w Reinerz. W r. 1919 Burkser ba- 


zy borowin dokonał Aleksandrowicz w г. 1862 
z pokładów Złockiego i Szczawnika. Nowsze da- 
ne chemiczne o borowinach uzdrowisk polskich 


‚ podają Koskowski i Kmietowicz (3). 


Z szeregu powyższych prac oraz innych 


| danych Burkser (4, Waschmann (5), 


Benade (6) wynika, że różne gatunki boro- 
win wykazują duże wahania składu chemiczne- 
go, co pozostaje w związku z różnym stopniem 
mineralizacji ciał organicznych i zależy od do- 
mieszek mineralnych podłoża. 

Mechanizm działania leczniczego borowin 
przypisywano dawniej wyłącznie czynnikom fi- 
zycznym, tj. wybitnej zdolności utrzymywania 
ciepła, przylegania itp. (Peter s). Obecnie 
przyjmuje się, że oprócz czynników fizycznych 
właściwą rolę leczniczą odgrywają niektóre 
składniki chemiczne borowin, które działają na 
organizm na skutek absorcji poprzez powierzch- 
nię skóry. І їак Wierziłow w Związku Ra- 
dzieckim wykazał, że w czasie kąpieli borowi- 
nowej lotne składniki takie, jak np. siarkowo- 
dór, wchłaniają się poprzez skórę do organizmu, 


| со udowodnił przez wprowadzenie pod skórę 


związków bizmutu i srebra. Poza tym także 
i inne ciała mogą przenikać do organizmu 
i w ten sposób wywierać działanie lecznicze. 
Sribner zwraca uwagę, że pod wpływem 


| działania borowiny tkanki skóry produkują 
związki typu histaminy i acetylocholiny bedą- 


ce produktami rozpadu białek, które po wessa- 
niu się do krwi działają na cały organizm (Żi- 
watow 7). 

Od roku 1933, kiedy Aschheim i Hohl- 
weg (8) wykazali obecność ciał rujopędnych 
w węglu kamiennym, ropie naftowej i torfach, 
zwrócono baczną uwagę na rolę tych związków 
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w działaniu leczniczym borowin. W związku 
z tym przebadano w tym kierunku szereg boro- 
win z różnych uzdrojowisk. I tak Wehefritz 
w Niemczech (9), Kilian w Czechosłowacji 
(10), Muntenau (11) w Rumuniii Lesnoj 
(12) w Związku Radzieckim znaleźli zawartość 
ciął rujopędnych w różnych borowinach waha- 
jącą się od 10 do 1000 jednostek mysich na kilo- 
gram. W Polsce Jasiński (13) znalazł w bo- 
rowinach Jastrzębia-Zdroju, Goczałkowice, Ino- 
wrocławia i Ciechocinka ciała identyczne 
w działaniu biologiczno-fizjologicznym z dzia- 
łaniem hormonu pęcherzykowego. Kowal- 
ski (14) w r. 1936 znalazł w borowinie krynie- 
kiej również znaczne ilości ciał rujopędnych. 

Przekonano się na drodze eksperymentalnej 
(Voss, 15 i Kionka, 16), że skóra posiada 
zdolność wchłaniania związków hormonalnych. 
Prace Zubrzyckiego(17)iNiedźwiec- 
kiego (18) nad stosowaniem terapii borowino- 
wej w schorzeniach kobiecych opierają się na 
hipotezie, że w czasie kąpieli borowinowych 
związki hormonalne ulegają częściowemu 
wchłonięciu przez skórę. Według Żiwatowa 
(19) działanie fizjologiczne borowin może też być 
wynikiem przenikania pewnych ciał, które 
przez  uczynnienie wewnątrzwydzielniczych 
procesów prowadzą do wzmożenia czynności 
gruczołów płciowych. Autor ten uważa za moż- 
liwe, że znajdujące się w tkankach skóry nie- 
czynne hormony, jak histamina i cholina, mogą 
pod wpływem pewnych własności borowiny 
przemieniać się w czynne. 

Jak wynika z powyższych danych, farmako- 
dynamiczne działanie borwin na ustrój ludzki 
składa się z całego szeregu niezmiernie złozo- 
nych procesów natury fizycznej, chemicznej, 
fizjologicznej a także bakteriostatycznej (20). 
Częściowe wytłumaczenie tego niezwykle zawi- 
łego problemu mogłaby dać dokładna analiza 
chemiczna borowiny. Szczególnie ważnym bo- 
wiem byłoby udowodnienie obecności związków 
biologicznie czynnych na drodze chemicznej 
oraz ustalenie ich struktury. Zasięg takiej pracy 
jest jednakże niezmiernie rozległy, dlatego wie- 
le jeszcze badań będzie musiało być wykona- 
nych w celu całkowitego wyjaśnienia natury 
tych związków. f 

Jako cel niniejszej pracy postawiłam sobie 
wykazanie na drodze chemicznej ewentualnej 
obecności w badanej borowinie zwiazków 
o strukturze sterydowej, podobnej do struktury 
ее występujących w organizmie ludz- 

im. 

Materiał i metody 

Jako materiału używałam borowiny Егупіс- 
kiej pobranej z głębokości 1 — 2 m. W celu za- 
poznania się z gatunkiem dostarczonego mate- 
riału właściwą pracę poprzedziłam analizą mi- 
neralną borowiny metodami analizy elementar- 
nej. 


Następnie przystępując do badań nad częścią 
organiczną borowiny posłużyłam się wpierw 
zmodyfikowaną metodą Aschheima i Hohlwega 
sporządzania wyciągów. Do ekstrakcji użyłam 
w tym celu 1 kg borowiny uprzednio suszonej 
do stałej wagi w temperaturze nie przekracza- 
jącej 60° С, rozdrobnionej i przesianej, Ekstrak- 
cję przeprowadzałam eterem na zimno maceru- 
jąc przez cztery doby. Po odsączeniu i odparo- 
waniu rozpuszczalnika oddzielałam substancje 
tłuszczowe przez 24-godzinne zmydlanie pozo- 
stałości przy pomocy 20/0-wego ługu sodowego 
w temp. 60° С. Następnie pozostałość ekstraho- 
wałam ponownie eterem otrzymując w ten spo- 
sób wyciąg eterowy z alkalicznego środowiska 
(wyciąg eterowy I). Frakcję wodną zobojętnia- 
łam następnie kwasem solnym do pH 7 i ekstra- 
howałam eterem, otrzymując wyciąg z środowi- 
ska obojętnego (wyciąg eterowy II). Następnie 
po zakwaszeniu kwasem solnym do pH 5 eks- 
trahowałam nadal eterem, otrzymując wyciąg 
eterowy III. Każdy z tych wyciągów po odparo- 
waniu eteru przedstawiał żółto-brązową oleistą 
substancję. Po rozpuszczeniu w olejku migda- 
łowym (01. amygdalarum dulc.) każdy z osobna 
badałam w Zakładzie Biologii Akademii Medy- 
cznej w Krakowie (kierownik: prof. dr St. Sko- 
wron) na myszkach kastrowanych metodą Al- 
len-Doisy (21). : 

W dalszej części pracy przystąpiłam do 
mechanicznych badań wyciągów eterowych bo- 
rowiny. 

Zakładając, że ciała czynne mają strukturę ste- 
rydową, posłużyłam się przy otrzymywaniu 
tych wyciągów metodami stosowanymi obecnie 
do wyosobniania i oznaczania hormonów stery- 
dowych w moczu. Przed wyosobnieniem hormo- 
nów z moczu ogrzewa się go ze stężonym kwa- 
sem solnym w celu ich rozłożenia (22). analo- 
gicznie więc postępowałam z borowina. Miano- 
wicie 3 kg niesuszonej borowiny zwilżonei nu 
wody ogrzewałam przez 15 minut do 800 C 
z 400 ml stężonego kwasu solnego. Po ochłodze- 
niu wilgotną masę wytrząsałam z eterem. Na- 
stępnie pozostałą borowinę suszyłam na powie- 
trzu i potem ponownie ekstrahowałam eterem. 
Wyciągi eterowe połączyłam. Po odparowaniu 
rozpuszczalnika otrzymałam 7,3 g czarnej ma- 
zistej substancji zastygającej w temperaturze 
pokojowej na twardą masę. W celu usunięcia 
ciał tłuszczowych ogrzewałam ekstrakt przez 24 
godziny do temperatury 60° С z 100 ml 20/0 ługu 
sodowego i uzyskany w ten sposób roztwór za- 
wierający zmydlone substancje tłuszczowe eks- 
trahowałam czterokrotnie eterem używając po 
40 ml za każdym razem. Warstwę eterową prze- 
mywałam następnie dwukrotnie roztworem 2n 
kwaśnego węglanu sodowego i dwukrotnie wo- 
dą, suszyłam bezwodnym chlorkiem wapnia, 
odsączałam i odparowywałam na łaźni wodnej. 
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Oleistą żółtą pozostałość, o zapachu aromatycz- 
nym w ilości około 1 g rozpuściłam w gorącym 


alkoholu absolutnym i po odsączeniu od części | 


nierozpuszczalnych otrzymałam wyciąg alko- 
holowy I. 

Frakcję wodną pozostałą po ekstrakcji etero- 
wej zobojętniałam 2n kwasem solnym do reakcji 
obojętnej i tak samo, jak za pierwszym razem, 
ekstrahowałam czterokrotnie po 40 ml eterem, 
eter przemywałam, suszyłam i po odparowaniu 
rozpuszczalnika otrzymałam około 0,7 g żółtego 
oleju, zastygającego w temperaturze pokojowej 
na twardą masę. Podobnie jak za pierwszym 
razem olej ten rozpuściłam w alhokolu absolut- 
nym i po oddzieleniu od części nierozpuszczal- 
nych uzyskałam wyciąg alkoholowy II. 

W dalszym ciągu pozostałą po drugiej eks- 
trakcji frakcję wodną zakwasiłam kwasem sol- 
nym 10% po pH 5 i postępując analogicznie, jak 
przy pierwszych dwóch ekstraktach uzyskałam 
wyciąg alkoholowy III. W tym trzecim wypad- 
ku ilość oleistej substancji płynnej wynosiła 
około 0,4 g. 

Powyższe trzy wyciągi alkoholowe rozdzieli- 
łam w dalszym ciągu na frakcje ketonowe i nie- 
ketonowe stosując metodę mikroseparacji Gi- 
rard'a (26а) a przy pomocy odczynnika „Gi- 
rard T* (chlorek trójmetyloacethydrazydoamo- 
nowy). Otrzymanych w ten sposób sześć frakcji 
przebadałam przy pomocy barwnych reakcji 
charakterystycznych dla związków sterydowych 
oraz ketosterydowych z grupą ketonową w po- 
łożeniu 3 i 17. 

Jako charakterystyczną dla cholesterolu oraz 
niektórych hormonów sterydowych (23, 24) sto- 
sowałam reakcję ze stężonym kwasem siarko- 
wym (Salkowskiego, Deniges'a, Liebermann'a). 
Do stwierdzenia obecności związków keto- 
sterydowych w poszczególnych badanych frak- 
cjach używałam reakcji Zimmermanna (25), 
charakterystycznej dla ketonów o ugrupowaniu 
—CH:—CO— i stosowanej szeroko do ilościo- 
wego oznaczania 17-ketosterydów w moczu. Ja- 
ko trzeciej reakcji barwnej, którą dają specy- 
ficznie 17-ketosterydy, użyłam metody Pincus'a 
(26b). Ponadto przystosowałam do celów jakoś- 
ciowego oznaczania ketosterydów z grupą ke- 
tonową w położeniu 3 i 17 metodę Ashbel'a i Se- 
ligmann'a zastosowaną przez autorów do histo- 
chemicznego wykrywania hormonów ketostery- 
dowych w gruczołach dokrewnych. 

Ponadto wszystkie otrzymane frakcje bada- 
łam w mikroskopie polaryzacyjnym na zawar- 
tość związków optycznie czynnych. 

Wyniki. 
І. Analiza mineralna. 

Wyniki ogólnej analizy chemicznej przedsta- 
wia poniższe zestawienie: 


1000 części borowiny wysuszonej w temperatu- 
rze 105% zawiera: 
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Popiołu 


6... 4721 części wtym 
rozpuszczalnego w stężonym 


kwasie solnym 128 7, 
nierozpuszcz. w stężonym 

kwasie solnym : 593 * 
Związków organicznych 279 A 

| Krzemionka GE 7. Aa u. 

Tlenek żelazowy Fe2O3 . 18,9 ,, 
Tlenek wapnia CaO. . . 39 a 
Tlenek glinu AlO3. . . 23a = 
Anjon siarczanowy S04” 10:14, 
Tlenek magnezu Mg L5 * 
Mangan las poł А НЯ 
Fosfor całkowity . . -à 2, №, 
Azot całkowity . . . à A 
Wilgoć w borowinie nie 

suszonej 437,5 „na 1000 


II. Badanie biologiczne wyciągów eterowych 


Wyciągi eterowe otrzymane przez ekstrakcję 
z odczynów zasadowego, obojętnego i kwaśnego 
wykazały różne działanie biologiczne na my- 
szach kastrowanych. Wyciągi etetowe I. i III. 
nie wykazały żadnego działania, pomimo sze- 
ściokrotnego powtórzenia badania. Wyciąg ete- 


| rowy II dał w rozmazach pochwowych obraz 


rujowy po jednorazowym zastrzyku podskór- 
nym u 18 na 20 myszy. Ilościowe oznaczenie za- 
wartości ciał rujopędnych w tym wyciągu wy- 
kazało obecność około 20 jednostek mysich na 
1 kg borowiny. 


ИТ. Badanie chemiczne wyciągów alkoholowych 


Wszystkie sześć frakcii otrzymanych ро roz- 
dzieleniu metodą Girard'a tj. zarówno ketono- 
we, jak i nieketonowe dają pozytywną reakcję 
Salkowskiego ze stężonym kwasem siarkowym. 
zabarwienie otrzymane od żółto-pomarańczo- 
wego do czerwonego. Najsilniej reaguje frakcja 
nieketonowa z wyciągu alkoholowego II. Podob- 
ne wyniki otrzymałam stosując reakcję Deni- 
gesa i Liebermann'a (stężony kwas siarkowy 
i bezwodnik kwasu octowego) badając frakcje 
nieketonowe wszystkich trzech wyciągów alko- 
holowych, przy czym również i te reakcje wy- 
kazały najintensywniejszy odczyn z frakcją nie- 
ketonową II. 

Frakcje nieketonowe badane na obecność 
związków ketonowych przy pomocy odczynów 
Zimmermann'a, Pincusa oraz Ashbel - Selig- 
mann'a dały wyniki ujemne ‚со potwierdza sku- 
teczność rozdzielania wyciągów metodą Gi- 
rard'a. 

W badaniu frakcji ketonowych I, II i III przy 
pomocy metody Zimmermann'a otrzymałam we 
wszystkich trzech wypadkach wyniki pozytyw- 
ne, przy czym frakcja ketonowa wyciągu alko- 
holowego I wykazała najintensywniejszy od- 
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czyn z wytworzeniem barwy ciemno-czerwonej. | 
Frakcja ketonowa II i III dała w tych warun- о. 
kach zabarwienie brunatno-czerwone. 

Metodą Pincus'a frakcje ketonowe wszyst- 
kich trzech wyciągów dały również odczyn po- 
zytywny, z tym, że najintensywniej zaznaczył 
się on w frakcji I. 

Odczyn Ashbel-Seligmann'a wykazał również 
we wszystkich trzech frakcjach obecność ciał 
ketonowych z tym, że najintensywniej zaznaczył 
się on w frakcji III dając specyficzne zabarwie- 
nie fioletowe charakterystyczne dla ketosteroi- 
dów z grupą ketonową w położeniu 3 i 17. 

Wszystkie powyższe odczyny porównywałam 
z wynikami kontrolnymi otrzymanymi przy 
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W frakcjach ketonowych pozytywne odczyny 
Zimmermann'a, Pincus'a i Ashbel-Seligmann'a 
oraz obecność w nich ciał optycznie czynnych 
wskazują na to, że są prawdopodobnie ketoste- 
rydy z grupą ketonową w położeniu 3 lub 17. 
Wydaje się to tym bardziej prawdziwe, ponie- 
waż wszystkie reakcje barwne wychodzą najin- 
tensywniej w frakcji ketonowej wyciągu alko- 
holowego I, który był otrzymany z środowiska 
alkalicznego. Wprawdzie reakcja Ashbel-Selig- 
mann'a była najintensywniejsza w przypadku 
frakcji ketonowej wyciągu alkoholowego III. 
ale w tym wypadku przyczyna tego leży praw- 
dopodobnie w tym, że z odczynu kwaśnego prze- 
szły do wyciągu również ketokwasy. 


р > Frakcja Frakcja | Frakcja Frakcja Frakcja Frakcja 
Rodzaj reakcji Аоте ketono- ketono- | nieketo- nieketo- | nieketo- ketono- 
GSO wa I wa І wa III nowa I nowa II | nowa І 
Salkowskiego + BABA 
Liebermann'a 
Deniges'a 
Zimmermann'a ер "PEP 
Pincus'a +++ 
Ashbel-Seligmann'a ++ dE AL, 
Czynność optyczna AFP НЕРВ 


użyciu czystego dehydro-izo-androsteronu Ro- 
che'a. 


Badanie wszystkich frakcji ketonowych i nie- 
ketonowych przy pomocy mikroskopu polaryza- 
cyjnego wykazało obecność związków optycznia 
czynnych we wszystkich frakcjach z wyjątkiem 
frakcji nieketonowej I. Największa ilość ciał 
optycznie czynnych wykazała frakcja ketonowa 
II dając obraz zawiesiny anizotropowych krysz- 
tałów w optycznie nieczynnym oleju. 

Powyższe wyniki przedstawiam w następują- 
cej tabeli: (ilość krzyżyków oznacza stopień na- 
silenia reakcji). 

Omówienie wyników. 

Po zastosowaniu ekstrakcji borowiny analo- 
gicznie do metod używanych do wyciągów keto- 
sterydów z moczu, w otrzymanych wyciągach 
„alkoholowych“ nie było sterydów o budowie 
fenolowej, gdyż zostały one oddzielone w prze- 
biegu otrzymywania tych wyciągów. W związku 
z tym w wyciągach „alkoholowych“ mogą znaj- 
dować się z ciał sterydowych tylko tzw. sterydy 
obojętne, do których należą między innymi cia- 
ła androgenne. 

Pozytywne wyniki reakcji Salkowskiego, Lie- 
bermann'a і Deniges'a w frakcjach nieketono- 
wych świadczą o obecności cholesterolu, estrów 
cholesterolu i związków lipidowych z maksy- 
malnym natężeniem w frakcji nieketonowej wy- 
ciągu alkoholowego II. 


Powyższe wyniki wstępnych badań nad związ- 
kami sterydowymi w borowinie krynickiej po- 
twierdzają hipotezę o obecności w niej ketoste- 
rydów, a zatem związków, do których należy 
szereg ważnych hormonów. Identyfikacja tych 
ciał wymaga dalszego rozdzielenia otrzymanych 
frakcji na drodze chromatograficznej oraz kon- 
troli ich widm absorbcyjnych w świetle ultra- 
fioletowym i w podczerwieni. 
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Dr DANUTA SADKOWSKA Kraków 


Zachowanie się pojemności życiowej płuc w za- 

łeżności od zmian anatomo - patologicznych 

w gruźlicy płuc oraz podczas leczenia zacho- 
wawczego, zapadowego i streptomycyną 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Krako- 
wie. Kierownik: Prof, dr Tadeusz Tempka). 


Założeniem pracy niniejszej jest stwierdzenie, 
jak zachowuje się pojemność życiowa płuc i jej 
składowe w zależności od charakteru i rozległo- 
ści zmian anatomo-patologicznych przed i po 
zastosowaniu leczenia zachowawczego, zapado- 
wego i streptomycyną u chorych z różnymi ro- 
dzajami gruźlicy płuc. 


nia tlenu. Wielkość powietrza uzupełniającego 
świadczy o dobrej sprężystości zdrowej tkanki 
płucnej, o rozszerzalności klatki piersiowej 


| i normalnej ruchomości przepony. Dla oznacze- 


nia przynależnej pojemności życiowej płuc uży- 


| wałam współczynnika West'a, gdyż daje on cy- 


fry bliższe rzeczywistych, jak mogłam się prze- 
konać, obliczając według obu tych współczyn- 
ników przynależną pojemność płuc u zdrowych 
kontrolnych ze znaną ich rzeczywistą pojem- 
nością. 

Przy pomiarach spirometrycznych oznacza- 
łam jednocześnie okres bezdechu według Sa- 
ргасеѕа —B (po najgłębszym wydechu) і we- 
dług Stange'ego —A (po najgłębszym wdechu); 
dla uzyskania wartości normalnych przebada- 
łam 30 osób zdrowych kontrolnych. 

Wyniki tych badań przedstawia tabelka Nr 3. 

Zestawiając wyniki pomiarów pojemności ży- 
ciowej płuc i okresów bezdechu u zdrowych nie 
stwierdziłam między nimi ścisłej równole- 
głości. 

Wyniki badań 


W I grupie (13 kobiet i 9 mężczyzn w grani- 
cach wieku 17—46 lat) zebrałam przypadki ze 


Tabelka Nr 1. 


według literatury: 
powietrze oddech. 


u osób kontrolowanych: 


і 250— 700 ml. 11—18% 600 mi. 15% 
powietrze uzupełn. 1500—2800 ml. 37—63% 1900 ml. 46% 
powietrze zapasowe 700—1800 ml. 11—51% 1500 ml. 39% 

р Tabelka Nr 2. 
u mężczyzn: u kobiet: 
‚ wartości bezwzględne odsetkowe bezwzględne odsetkowe 
powietrze 
oddechowe 350— 700 ml. 9—15% 300— 600 ml. 10—20% 
uzupełniające 1800—2600 mi. 45—60% 1000—2000 ml. 35—55% 
zapasowe 1300—2200 ml. 30—50 % 800—1500 ml. 25—50 % 
Tabelka Nr 3. 
А В 
mężczyźni: 30—100 ” średnio 55“ 12—47" średnio 24“ 
kobiety: 12— 75“ średnio 36 4—35” średnio 17” 


W tym celu przeprowadziłam badania spiro- | 
metryczne u 114-tu chorych z oddziału płucne- 
go II Kliniki Chor. Wewn. A. M. w Krakowie. 


Normy liczbowe 


Pojemność życiowa płuc u osobników zdro- 
wych waha się według literatury w granicach —- | 
u kobiet od 2.000 do 3.500 ml, u mężczyzn | 
od 3,500 do 5.080 ml. U przebadanych przeze 
mnie 33 osób zdrowych kontrolnych w gra- 
nicach wieku 16—34 lat, pojemność życiowa 
płuc wynosiła: u kobiet — od 2.700 do 4.440 ml, 
u mężczyzn — 3.500 do 6.500 ml. 

Wartości składowe przedstawia tabelka Nr 1. | 

Można więc określić wartości graniczne dla 
normalnych składowych pojemności życiowej 
płuc wg tabelki Nr 2 

Powietrze uzupełniające należy uważać za re- 
zerwę na wypadek zwiększonego zapotrzebowa- 


świeżym odoskrzelowym procesem zapalnym. 
Wymiary zmian ogniskowych na kliszy wynoszą 
średnio 6—8 cm długości i szerokości, są jednak 
one względne, gdyż przy sprawach zapalnych, 
jak powyższe, obraz radiologiczny wykazuje 
stopniowe przechodzenie procesu chorobowego 
w otaczającą zdrową tkankę płucną. 

W 9 przypadkach (nacieki górnego płata) 
stwierdzono pojemność życiową płuc prawidło- 
wą, a nawet wyższą od obliczonej teoretycznie; 
wartości składowe również bez odchyleń od 
normy; okresy bezdechu wykazują skrócenie 
tylko w kilku przypadkach. 

Czy rzeczywiście pojemność życiowa płuc nie 
uległa zmniejszeniu, tego bez znajomości tych 
wartości przedchorobowych nie można stwier- 
dzić. 

W 13 przypadkach (nacieku dolnego płata lub 
okolicy okołownękowej) stwierdza się deficyt 
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9—380/0 pojemności życiowej płuc w stosunku 
do teoretycznie oznaczonej (Średnio 170/0). 
W wartościach składowych stwierdza się zwięk- 
szenie ilościowe i odsetkowe powietrza oddecho- 
wego i zmniejszenie powietrza uzupełniającego. 
Skrócenie czasu bezdechu jest wyraźniejsze niż 
poprzednio. Towarzyszy temu jednocześnie du- 
520056 powysiłkowa. 

Zestawiając uzyskane wyniki można wysnuć 
następujące wnioski: 

1) naciek w górnych płatach płuc nie daje 
przeważnie odchyleń od normy w pojemności 
życiowej płuc, ani w jej składowych, pozostaje 
też bez wpływu na okres bezdechu; 

2) nacieki dolnych płatów lub okołownękowe 
powodują obniżenie pojemności życiowej płuc, 
zmiany w jej wartościach składowych oraz 
skrócenie okresów bezdechu. 

Można by tłumaczyć powyższe wyniki tym, 
że ognisko chorobowe w dolnym płacie działa 
jednocześnie w znaczniejszym stopniu na zdro- 
wą tkankę płucną „blokując“ jej tzynność, a po- 
nieważ dolne partie płuc wykazują normalnie 
największą ruchomość oddechową, wyłączenie 
ich z procesów oddychania wpływa najbardziej 
na zmniejszenie pojemności życiowej płuc i po- 
wietrza uzupełniającego. Możliwe jest rów- 
nież reflektoryczne osłabienie ruchomości prze- 
pony lub zajęcie uboczne tkanki płucnej. 

Przesunięcie w obrębie wartości składowych 
na korzyść powietrza oddechowego odbywa się 
kosztem powietrza uzupełniającego, jako rezer- 
wy. Zmniejszenie się tej rezerwy powoduje 
szybkie występowanie duszności powysiłkowej. 

Przy cofaniu się procesu zapalnego powinno 
przyjść do zwiększenia wartości powietrza uzu- 
pełniającego. Każde obniżenie wartości powie- 
trza uzupełniającego, nawet przy prawidłowej 
wartości pojemności życiowej płuc, powinno 
zwrócić uwagę na możliwość zajęcia procesem 
chorobowym większej części płuca, niż się 
stwierdza radiologicznie. Przypadki o prawidło- 
wej pojemności życiowej płuc, w stosunku do 
teoretycznie oznaczonej, ale wykazujące jedno- 
cześnie obniżenie wartości powietrza uzupełnia- 
jącego, należy uznać jako „deficytowe* — czyli 
chorobowo zmienione. 

Z powyższego przedstawienia sprawy wyni- 
ka, że wartość rozpoznawczą dla stwierdzenia 
zmian chorobowych w płucu posiada nie tylko 
oznaczenie pojemności życiowej płuca, lecz tak- 
że oznaczenie poszczególnych jej składowych. 

II. W następnej grupie (8 kobiet, 18 mężczyzn, 
w granicach wieku 18—50 lat) zebrałam przy- 
padki ze zmianami włóknisto-serowato-jamisty- 
mi. U 13 chorych zmiany zajmowały jeden płat 
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(lobitis), u 8 były obustronne, u 5-ciu — całe 
jedno płuco. 

U 3 chorych ze zmianami w jednym płacie 
stwierdzono przy normalnej pojemności życio- 
wej płuc zmniejszenie powietrza uzupełniające- 
go, u następnych 10-ciu deficyt pojemności ży- 
ciowej płuc wynosił 6—429/о, co stanowi średnio 
150/0 oraz stwierdza się zwiększenie odsetkowe 
powietrza oddechowego i zapasowego kosztem 
uzupełniającego. 

Okazuje się, że w podobnych klinicznie i ra- 
diologicznie przypadkach stwierdza się dużą 
rozpiętość pojemności życiowej płuc (odchyle- 
nia deficytu wahają się od 0 do 31% teoretycz- 
nie oznaczonej pojemności życiowej płuc). Przy- 
czyny tego zjawiska mogą być następujące: 
zmiany anatomo-patologiczne są podobne, ale 
może być różnica sprężystości tkanki płucnej 
oraz rozszerzalności ścian klatki piersiowej. 
Możliwa jest również obecność w innych czę- 
ściach płuc zmian specyficznych lub wtórnych 
(rozedma), które nie dadzą się uwidocznić na 
kliszy, ale wpływają wyraźnie na pojemność 
życiową płuc. 

Przy podobnych obrazach radiologicznych 
mogą być różnice w budowie anatomo-patalo- 
gicznej ogniska : chorobowego. Proces bardziej 
luźny, z partiami płuca prawidłowymi mniej 
obniża pojemność życiową płuc, aniżeli proces 
„zbity“, rozprzestrzeniający się na całą grubość 
płata. 

U chorych ze zmianami obustronnymi pojem- 
ność życiową płuc uzyskano: u mężczyzn od 
2 800-—4 200 ml, u kobiet od 1500 do 1 800 ml; 
deficyt w stosunku do teoretycznej wynosi tedy 
od 6 do 419/0, średnio 269/0. 


W przypadkach z najwyższym deficytem 
stwierdza się zmniejszenie powietrza uzupełnia- 
jącego. skrócenie okresów bezdechu i duszność 
powysiłkową. Wyniki te są równoległe do nasi- 
lenia zmian anatomo-patologicznych. 

U 2 chorych z jednoczesną wtórną rozedmą 
dolnego płata uzyskano mniejszy deficyt pojem- 
ności życiowej płuc. 

Przy zajęciu sprawą chorobową całego płuca 
z jednoczesnym zarośnięciem opłucnej (u 5 cho- 
rych) pojemność życiowa wynosiła od 1600 do 
2 150; deficyt wynosił 36 do 530/90. Jednocześnie 
stwierdza się znaczne zwiększenie wartości 
względnej powietrza oddechowego i zapasowe- 
go, skrócenie okresów bezdechu i duszność po- 
wysiłkową. 

Uzyskane z wszystkich przypadków Średnie 
dla wartości deficytu (w odsetkach) pojemności 
życiowej płuc oraz średnie wartości względnych 
składowych pojemności życiowej płuc zestawi- 
łam poniżej: 
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deficyt poj. życ. płuc powietrze powietrze powietrze 
i w odsetkach oddechowe zapasowe uzupełniające 

zmiany  serowato-jami- 1 8—26 33—80 N 
ste jednego płata „lobi- 6% и 53 % j sr 
tis“ 
zmiany serowato-jami- 26% 6—33 25—65 18—56 
ste obustronne 17 44 39 

26—39 
zmiany serowato-jami- 42% WP 26—45 36 

40 


ste zajmujące całe płuco 


Okazuje się, że stałe obniżenie pojemności ży- 
ciowej płuc i równoległe z tym skrócenie okre- 
sów bezdechu zależne jest od rozległości i umiej- 
scowienia zmian. 

Obniżenie pojemności życiowej płuc zależne 
jest również od rodzaju zmian i to im bardziej 
tkanka płucna uległa zmianom chorobowym, 
zwłaszcza nieodwracalnym (serowacenie) i jest 
bardziej bezpowietrzna skutkiem jednoczesnego 
odczynu zapalnego. Ale jednocześnie na podsta- 
wie badania spirometrycznego można, przy jed- 
nakowych obrazach radiologicznych, przypusz- 
cząć istnienie różnych zmian anatomo-patolo- 
gicznych. 

Wyższe wartości pojemności życiowej płuc 
mogą świadczyć o zmianach rozsianych z pozo- 
stawieniem jednoczesnym zdrowej tkanki 
' płucnej. 

III. Następnie przeprowadzono badania spi- 
rometryczne u 21 chorych (11 mężczyzn i 10 ko- 
biet w granicach wieku 18—49 lat) ze zmianami 
włóknisto-wrzodziejącymi. 

Zależnie od umiejscowienia i rozległości pro- 
cesu chorobowego zmienia się pojemność życio- 
wa płuc. Przy umiejscowieniu zmian w szczy- 
tach pojemność życiowa płuc zmniejsza się nie- 
znacznie (deficyt średnio wynosi 11/0), zmniej- 
szeniu ulega jedynie powietrze uzupełniające. 

W przypadkach ze zmianami bardziej rozleg- 
łymi (do IV żebra) i dłużej trwającymi, pojem- 
ność życiowa płuc wynosi od 2.000 do 4.000 ml; 
deficyt wynosi od 0 do 449/0, (średnio 230/0); 
znacznemu zmniejszeniu ulega powietrze uzu- 
pełniające kosztem powietrza oddechowego i za- 
pasowego, wynosi ono od 19 do 460/9 pojemności 
życiowej płuc; okresy bezdechu ulegają skróce- 
nju. Jednocześnie stwierdza się wyraźniejsze 
występowania duszności powysiłkowej. 

W 2 przypadkach z ograniczonymi zmianami 
jamistymi bez odczynu zapalnego deficyt po- 
jemności życiowej płuc wynosił 9 і 199% teore- 
tycznie oznaczonej. 

U 4 chorych z rozległymi obustronnymi zmia- 
nami włóknisto-wrzodziejącymi, duża rozpiętość 
wyników badania spirometrycznego przemawia 
za różnicą w budowie anatomo-patologicznej 
procesu chorobowego. Tak w przypadku Fr. Cz. 
z otrzymaną pojemnością życiową płuc 1.000 ml, 
oba płuca stanowią konglomerat zmian włókni- 
sto-jamistych i rozstrzeni. Natomiast w przy- 


padku T. K. wysoką pojemność życiową płuc 
3.400 można tłumaczyć rozsianiem zmian choro- 
bowych wśród większej ilości zdrowej tkanki 
płucnej. 

Zestawiając uzyskane wyniki stwierdza się, 
że: 1) im bardziej zmiany chorobowe są rozle- 
głe, zbite, skojarzone z wtórnymi zmianami (ro- 
zedma) i im bardziej zajmują niższe partie płuc, 
tym większy jest deficyt pojemności życiowej 
płuca. Równoległość jest tutaj wyraźniej zacho- 
wana. 

2) W przypadkach ze zmniejszoną wybitnie 
pojemnością życiową płuca spotyka się jedno- 
cześnie zwiększenie względnej wartości powie- 
trza oddechowego i zapasowego, a obniżenie po- 
wietrza uzupełniającego; 

3) stwierdza się jednoczesne wyraźniejsze 
występowanie duszności powysiłkowej i ewen- 
tualnie (chociaż nie zupełnie równoległe) skró- 
cenie różnicy między wartościami okresów bez- 
dechu. 

IV. U 17 chorych (10 mężczyzn i 7 kobiet 
w granicach wieku od 18 do 50 lat) zmiany 
w płucach powstały na drodze rozsiewu. 

W przypadkach z rozsiewami krwiopochod- 
nymi pojemność życiowa płuc wynosiła 1.900 — 
4.800 ml, deficyt od 0% — 429/0, (Średnio 
220/0); przy rozsiewach odoskrzelowych pojem- 
ność życiowa płuc wynosiła od 1.600—3.800 ml. 
deficyt stanowił od 9 do 48/0 (średnio 400/0). 
Jednocześnie stwierdza się zwiększenie warto- 
ści odsetkowej powietrza oddechowego, zmniej- 
szenie — uzupełniającego i skrócenie okresu 
bezdechu. 

Zestawiając wyniki badań spirometrycznych, 
zależnie od rozległości zmian uzyskuje się na- 
stępującą tabelkę: 

wahania deficytu pojemności życiowej płuc: 
rozsiewy 


w górnych płatach 0—15 — 19—42% 
okołownekowe 9—29 — 27% 
w dolnych płatach 39 — 48 % 
\ zajmujące całe płuca 37—40 — 58% 


Na ogół ze zmniejszeniem pojemności życio- 
wej płuc stwierdza się znaczny wzrost wartości 
odsetkowej powietrza oddechowego oraz prze- 
wagę wartości powietrza zapasowego w porów- 
naniu do uzupełniającego. W tychże przypad- 
kach różnica między okresami bezdechu wynosi 
od 0 do 10”. Jednocześnie stwierdza się wystę- 
powanie duszności powysiłkowej. 
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Zestawienie wyników 


Jak z przedstawionego materiału wynika, 
w obrębie każdej z omawianych grup pojem- 
ność życiowa płuc zmieniała się w zależności od 
rozległości i umiejscowienia procesu chorobo- 
wego. Odnośnie do rozległości procesu trzeba 
podkreślić brak odchyleń od normy pojemności 
życiowej płuc i jej składowych lub też bardzo 
nieznaczny deficyt (do 20%/0) we wszystkich 
przypadkach zmian szczytowych i podszczyto- 
wych (licząc do II żebra). Okres bezdechu waha 
się również w granicach normy. Największy de- 
ficyt (do 700/0) spostrzegano przy zajęciu choro- 
bowym dolnych płatów jednego płuca albo jed- 
nego całego płuca. Wartości bezwzględne uzy- 
skane w tych przypadkach wynoszą 1300 — 
1500 ml. 


Wartości składowe pojemności życiowej płuc 
ulegają wybitnym zmianom. Powietrze odde- 
chowe pozostając o tej samej wartości bz: 
względnej, wykazuje coraz wyższe wartości 
względne (stanowiące do 30% uzyskanej pojem- 
ności życiowej płuc). Zaznaczona bywa przewa- 
ga powietrza zapasowego oraz obniżenie war- 
tości powietrza uzupełniającego (wartości bez- 
względne i względne). 

Jednocześnie stwierdza się przeważnie skró- 
cenie okresów bezdechu A i B i różnicy między 
nimi, również u większości chorych zaznaczona 
była duszność powysiłkowa. 

Zmiany takiej samej rozległości, umiejscowio- 
ne w górnych częściach płuc wpływają w mniej- 
szym stopniu na obniżenie pojemności życiowej 
płuc, niż zmiany w dolnych płatach, niezależnie 
od tego, po której stronie zmiany są umiejsco- 
wione. 

Zestawiając wyniki badań spirometrycznych 
przy tej samej rozległości zmian, ale różnych 
formach anatomo-patologicznych, okazuje się, 
że najmniej wpływa na pojemność życiową płuc 
naciek wczesny okolicy podobojczykowej (defi- 
cyt średnio 4/0); deficyt przy zmianach włókni- 
sto-guzkowych i wrzodziejących wynosi średnio 
11--13%0. Przy zajęciu górnych płatów zmiany 
serowato-jamiste mniej obniżają pojemność ży- 
ciową płuc (deficyt 159%), aniżeli rozsiewy 
i zmiany włóknisto-wrzodziejące (deficyt 299/0). 
Przy tych ostatnich na obniżenie pojemności ży- 
ciowej płuc wpływa wytworzenie zmian wtór- 
nych i zbliznowacenie tkanki łącznej. Natomiast 
we wszystkich przypadkach zmian, zajmują- 
cych całe płuco, deficyt pojemności życiowej 
dochodzi do 40—459/0, z jednoczesnym wzro- 
stem wartości względnej powietrza oddechowe- 
go, skróceniem okresu bezdechu. Towarzyszy 
temu duszność powysiłkowa. 
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Powyższe wyniki zestawione są w tabelce: 


średnie wartości 


zmiany 


powiet. А 
zajmują: deficytu zapaso- powiet. okres bezdechu 
à wego uzupełn. B 
okolice 
szczyt — 4—11% 45—51% 36-—42% 7—14” 45—90“ 
podszczyt 
górne Ў 
Е 15—29 9% 50—54% 28—30% 7—13” 22—67” 
cale 
płuco 40—457; 36—48% 27—40% 3—9” 


Jak z powyższych danych wynika na pojem- 
ność życiową płuc wpływa wyraźnie przede 
wszystkim umiejscowienie i rozległość zmian 
chorobowych. Charakter zmian anatomo-patolo- 
gicznych ma mniejsze znaczenie. 

W dostępnej literaturze zachowaniem się po- 
jemności życiowej płuc zależnie od zmian ana- 
tomo-patologicznych zajmowało się niewielu 
autorów. Griffon i Blasco nie stwier- 
dzali równoległości między zmniejszeniem po- 
jemności życiowej płuc a rozległością zmian. 
Spitzer podaje deficyt w cyfrach bez- 
względnych i nie zaznacza rozległości zmian. 
Birath oznacza deficyt w stosunku do war- 
tości, uzyskanych u kontrolnie badanych zdro- 
wych osobników. 

Równolegle do badań spirometrycznych okre- 
ślałam jednocześnie okres bezdechu według 
Sabracesa i Stangego. Uzyskane wy- 
niki nie potwierdziły przypuszczenia o równole- 
głości między skróceniem okresów bezdechu, 
а zmniejszeniem pojemności życiowej płuc. 
Okazało się, że istnieje między nimi tylko bar- 
dzo ogólna zależność. Zrozumiałym to się staje, 
gdy się uprzytomni, że okres bezdechu zależny 
jest przede wszystkim od ośrodka oddechowego, 
na który wpływa stężenie jonów wodorowych 
we krwi i jej nasycenie bezwodnikiem węglo- 
wym. 


Zachowanie się pojemności 
życiowej płuc podczas leczenia 
| 


Zachowanie się pojemności życiowej płuc i jej 
składowych podczas leczenia odmą sztuczną, 
jednostronną przebadałam u 48 chorych. 

Deficyt pojemności życiowej płuca po zało- 
żeniu odmy w stosunku do stanu przed zabie- 
giem zależy od rodzaju odmy. Odmy całkowite 
(uzyskane przeważnie w przypadkach nacieków) 
dają deficyt оа 0—2 000 ml.; odmy częściowe 
i komorowe (uzyskane przeważnie przy zmia- 
nach włóknisto-wrzodziejących) dają deficyt od 
300—1 200 ml. Na zapadnięcie się płuca wpły- 
wa cały szereg czynników: wielkość, umiejsco- 
wienie zmian uszkadzających tkankę płucną, 
stan tkanki dookoła ogniska chorobowego, 
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ewentualne przekrwienie tkanki lub niedodma, 
stan płuca drugiego. Na pojemność życiową 
płuc przy odmie wpływa poza tym elastyczność 
ścian klatki piersiowej i śródpiersia. Mały de- 
ficyt podczas odmy przy zmianach włóknisto- 
-serowato-jamistych może być tłumaczony tym. 
że zapadnięte zostały wybiórczo partie płuca 
zmienione chorobowo, które już poprzednio by- 
ły wyłączone z czynności oddechowej, a pozo- 
stałe płaty, zachowując swą sprężystość i wyka- 
zując ewentualnie kompensacyjnie wzmożoną 
czynność oddechową, uległy znikomej redukcji. 
Natomiast znaczny deficyt dowodzi zapadnięcia 
się podczas odmy znacznej partii tkanki płucnej 
zdrowej. Większy deficyt pojemności życiowej 
płuc podczas leczenia odmą przypadków ze 
zmianami rozsianymi dowodzić powinien znacz- 
nej ilości tkanki płucnej zdrowej między ogni- 
skami chorobowymi. Z wartości składowych po- 
jemności życiowej płuc, powietrze oddechowe 
pozostaje w tej samej wartości bezwzględnej, 
wartość względna ulega natomiast zwiększeniu; 
powietrze zapasowe i w wartościach względ- 
nych i bezwzględnych ulega zmniejszeniu 
(do 26/0), powietrze uzupełniające przeważnie 
wykazuje pewien przyrost odsetkowy (do 149/0). 
Okresy bezdechu ulegają skróceniu (od 3 do 
30”), jednak równoległości z deficytem pojem- 
ności życiowej nie stwierdza się. 

Podobne wyniki — wzrost odsetkowy powie- 
trza oddechowego (do 250/0) i znaczniejsze obni- 
"żenie wartości powietrza zapasowego (do 500/0) 
aniżeli powietrza uzupełniającego, wykazał 
Leiner. 


Dla ocenienia, o ile zrosty opłucnej wpływa- 
ją na pojemność życiową płuca przebadałam 
19 chorych podczas leczenia odmą i po jej uzu- 
pełnieniu przepaleniem zrostów. U 12 chorych 
uzyskano po zabiegu dalsze obniżenie pojemno- 
ści życiowej płuca, w granicach оа 200—800 ml, 
u 3 chorych wartość ta nie uległa zmianie. 
а u 4 — wykazała nawet przyrost (--200 
-- 300 ml). Wartości składowe i okresy bezde- 
chu wykazywały różne odchylenia. Zwiększenie 
pojemności życiowej płuc po przecięciu zrostów 
może być wytłumaczone zwolnieniem przez za- 
bieg partii płuca zdrowej i tym samym zwięk- 
szeniem jej ruchomości. 


Zachowanie się więc pojemności życiowej 
płuca po przepaleniu zrostów zależne jest: 1) od 
wpływu zrostów na tkankę płucną, zmienioną 
chorobowo i zdrową, i 2) od charakteru zmian 
anatomo-patologicznych. Ponieważ pierwszy 
czynnik jest praktycznie niewymierny, stąd nie 
można oceniać przed zabiegiem, jaki uzyskamy 
wynik i jak to wpłynie na pojemność życiową 
płuc. 

Zachowanie się pojemności życiowej płuca 
podczas leczenia odmą obustronną przekontrolo- 


wałam u 9 chorych. Pojemność życiowa płuc 
przed założeniem odmy drugostronnej wynosiła 
od 1300—3200 mł, przedstawiając deficyt 
w stosunku do przynależnej do 60%/0. Po założe- 
niu odmy drugostronnej uzyskano zmniejszenie 
pojemności życiowej płuca od 300 do 500 ml, 
natomiast po ustaleniu równowagi między obie- 
ma odmami u 4 chorych różnie ze stanem przed 
założeniem nie stwierdzono; u 5 chorych deficyt 
nieco się zwiększył i dochodził do 900 ml. 

Z zachowania się pojemności życiowej płuc 
przy odmach obustronnych można wyciągnąć 
wniosek, że najniższą wartością pojemności ży- 
ciowej płuc, przy której możaa założyć jeszce 
odmę obustronną, jest 1.000 ml. Spotykałam 
jednak przypadki sporadyczne z odmami obu- 
stronnymi, których pojemność życiowa płue 
wynosiła 900 ml.; tak niskie wartości wymagają 
jednak bardzo oszczędzającego trybu życia. 

Wyniki badań spirometrycznych pojemności 
życiowej płuc przed i po dopełnieniu odmy 
przedstawiają się następująco: u 12 chorych 
uzyskane obniżenie pojemności życiowej płuc 
jest mniejsze od ilości powietrza doprowadzo- 
nego (o 100—400 ml); u 3 chorych wartości te 
są sobie równe, u 2 zaś — uzyskano większy de- 
ficyt pojemności życiowej płuc. 

Zachowanie się po dopełnieniu wartości skła- 
dowych pojemności życiowej płuc przedstawia 
duże odchylenie w poszczególnych przypadkach, 
dając wyraźnie równomierne obniżenie przy od- 
mie całkowitej. 

Od czasu szerszego stosowania leczenia odmą 
piersiową sztuczną starano się przebadać w każ- 
dym przypadku czynność płuc z myślą, czy po 
wytworzonej odmie nie przyjdzie do niewydol- 
ności oddechowej. Liczni autorowie przyjmowa- 
li rozmaite wartości pojemności życiowej płuc 
za graniczne, dozwalające jeszcze stosowanie le- 
czenia zapadowego. Landau i jego współ- 
pracownicy uważali za taką wartość 2.000 ml; 
Liebermeister і Schopp przy leczeniu 
nawet obustronną odmą przyjmowali za dolną 
granicę wartości 1.000 do 2.000 ml. Bonnin 
(cyt. Landau) podaje przypadki leczone odmą 
z wartością pojemności życiowej płuc na 600 — 
1900 ml. 

Na podstawie własnych obserwacji mogę 
stwierdzić, że przyjmowanie tych najniższych 
wartości jest możliwe, gdyż pojemność życiowa 
płuc jest tylko jedną ze składowych czynności 
oddechowej. Dobry stan narządu krążenia jest 
obok cyfry pojemności życiowej płuc czynni- 
kiem rozstrzygającym. Na wydolność oddecho- 
wą wpływa nie sama cyfra, ilustrująca pojem- 
ność życiową płuc przed zabiegiem, ale możli- 
wość jej zmiany po zabiegu, lecz tego przewi- 
dzieć nie można, jak przy własnych badaniach 
mogłam to stwierdzić. 
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Leczenie zachowawcze 


Przy zastosowaniu tylko leczenia zachowaw- 
czego u chorych ze zmianami włóknisto-wrzo- 
dziejącymi i włóknisto-guzkowymi przy czę- 
ściowym ustąpieniu objawów procesu chorobo- 
wego, różnic w pojemności życiowej płuc nie 
stwierdzano. W obrębie składowych pojemności 
życiowej płuc uzyskano nieznaczne wahania. 
Natomiast w przypadkach z naciekiem ze stałą 
poprawą kliniczną i cofaniem się zmian, obser- 
wowanym radiologicznie, uzyskano zwiększe- 
nie się pojemności życiowej płuc o 500 ml. Oka- 
zuje się więc, że świeży stan zapalny, bez wy- 
tworzenia zmian wtórnych, cofając się daje po- 
wrót czynności płuca do stanu prawidłowego. 

Wnioskując przez porównanie można przyjąć, 
że wzrost pojemności życiowej płuc, stwier- 
dzony podczas leczenia we wszystkich innych 
zmianach grużliczych, dowodzi cofania się 
współistniejącego procesu zapalnego. W przy- 
padkach zatem chorobowych, w których zacho- 
dzi potrzeba wykonania zabiegu na klatce pier- 
siowej, śledzenie zachowania się pojemności 2у- 


ciowej płuc i jej składowych wskazuje moment, | 


kiedy po uspokojeniu zmian zapalnych można 
przeprowadzić zamierzony zabieg. 


Leczenie streptomycyną 


U 26 chorych (13 mężczyzn i 13 kobiet w gra- 
nicach wieku od 17 do 50 lat), leczonych strep- 
tomycyną, przeprowadzono badania spirome- 
tryczne przed i podczas leczenia. 

U 5 chorych ze zmianami włóknisto-wrzodzie- 
jącymi i guzkowymi po leczeniu streptomycyną, 
przy uzyskanym odtruciu ustroju i cofnięciu się 
jednoczesnych zmian w krtani, nie stwierdzono 
zwiększenia się pojemności życiowej płuc, za- 
notowano jedynie w kilku przypadkach zwięk- 
szenie wartości powietrza uzupełniającego i wy- 
dłużenie okresu bezdechu (о 20”). Uzyskane 
w jednym przypadku obniżenie pojemności ży- 
ciowej płuc o 700 ml. może być wytłumaczone 
dalszym procesem bliznowacenia tkanki płuc- 
nej. 

U 5 chorych ze zmianami włóknisto-serowato- 
jamistymi, leczonych streptomycyną i odmą 
piersiową sztuczną, ocena, w jakim stopniu 
wpływała sama streptomycyna na zachowanie 
się pojemności życiowej płuc jest niemożliwa 
do przeprowadzenia. Również u 2 chorych z na- 
ciekami i u 2 ze zmianami rozsianymi, leczo- 
nych jednocześnie i odmą, nie da się ocenić 
wpływu streptomycyny na zmiany pojemności 
życiowej płuc. ` 

Z przypadków nacieków, leczonych wyłącz- 
nie streptomycyną, u 2 chorych pojemność płuc 
zmniejszyła się (o 300—500 ml.), co można wy- 
tłumaczyć powstaniem zmian wtórnych i bliz- 


nowatych, stwierdzonych jednocześnie radiolo- - 
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| gicznie. U trzeciej chorej z tej grupy pojemność 
życiowa płuc wzrosła o 400 ml. 

Z 9 chorych z wysiewami odoskrzelowymi, 
u 6 podczas leczenia streptomycyną stwierdzo- 
no stałe zwiększanie się pojemności życiowej 
’ płuc (od 300 do 550 ml.) z jednoczesnym wzro- 
stem powietrza uzupełniającego i wydłużeniem 
okresu bezdechu do 20”; jednocześnie stwier- 
dzono fizykalnie i radiologicznie cofnięcie się 
procesu chorobowego. Ta zbieżność wyników 
daje dobre rokowanie co do rezultatów leczenia 
streptomycyną, co zostało potwierdzone rocz- 
nym spostrzeganiem. Natomiast w trzech przy- 
padkach podczas leczenia, po początkowym 
wzroście pojemności życiowej płuc, nastąpiło 
jej zmniejszenie (do 400 ml.) ze skróceniem 
okresu bezdechu do 9'; dopiero dalsze spostrze- 
ganie dało wytłumaczenie tego objawu, stwier- 
dzono bowiem wystąpienie zmian wtórnych — 
‚ wikłających proces chorobowy (zapalenie opłuc- 
nej, zaostrzenie procesu drugostronnego). 

W przypadkach gruźlicy płuc, leczonej strep- 
tomycyną, można spostrzegać zmiany w pojem- 
ności życiowej płuc, które pozwalają na wycią- 
gnięcie praktycznych wniosków. Zwiększanie 
się pojemności życiowej płuc z równoczesnym 
wzrostem wartości bezwzględnej i względnej 
powietrza uzupełniającego, z wydłużeniem 
okresu bezdechu świadczy o cofaniu się rozle- 
głego nieraz procesu gruźliczego. Świadczy rów- 
nież i o tym, że proces miał charakter czysto 
zapalny, odwracalny. Brak zwiększania się po- 
jemności życiowej płuc przy sprawach zapal- 
nych świadczyć może o powikłaniach, jak za- 
palenie opłucnej, zajęcie drugiego płuca, które 
doraźnie nie dają jeszcze innych objawów kli- 
nicznych. W przypadkach dłużej trwających. 
przy zmianach z dużymi zbliznowaceniami 
w tkance płucnej spostrzegane zmniejszenie się 
pojemności życiowej płuc, mimo bardzo wyraź- 
nego cofnięcia sie objawów czynności procesu. 
świadczy o występowaniu zmian wtórnych 
w płucach. 


Wnioski. 


Na podstawie przedstawionego materiału 


można wysnuć następujące wnioski: 

Pojemność życiowa płuc zależy od rozległości 
zmian, od ich umiejscowienia oraz od współ- 
istnienia zmian wtórnych w płucu, jak rozedma, 
większy rozwój tkanki bliznowatej, rozstrze- 
nie oskrzelowe, niedodma. 

Przy zmianach o jednakowej rozległości wię- 
cej obniżają pojemność życiową płuc zmiany 
serowato-jamiste i włóknisto-jamiste, natomiast 
świeże nacieki w górnych częściach płuc mogą 
pozostać bez wpływu na pojemność życiową 
płuc. 

Pojemność życiowa płuc, jako wskaźnik do 
oceny przy zamierzonym leczeniu odmą, jest 
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wartością względną, gdyż zmniejszanie się jej 
po zabiegu zależy od wielu czynników, z nim 
niezwiązanych. 

Przecięcie zrostów opłucnych pozostaje na 
ogół bez wyraźniejszego wpływu na pojemność 
życiową płuc. Te same uwagi dotyczą odmy 
obustronnej. 


Stwierdzany podczas leczenia zachowawczego 
przyrost pojemności życiowej płuc zależny jest 
od cofania się stanu zapalnego. 


Leczenie streptomycyną, wpływając na szyb- 
kie cofnięcie się zmian zapalnych, daje wydatne 
zwiększenie pojemności życiowej płuc. Zacho- 
wanie się pojemności życiowej płuc w czasie le- 
czenia pozwala na wysnucie wniosków odnośnie 
do trwałości leczenia i ewentualnych powikłań. 
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Dr MIECZYSŁAW SZAJNA Nysa 


ordynator 
Przypadek meningoencephalitis parotidea 


(Ze Szpitala Miejskiego w Nysie. Dyrektor: Dr Jan 
Bromilski) 


Mężczyzna lat 27, rybak zgłosił się do lecze- 
nia szpitalnego z powodu bolesnego obrzęku obu 
jąder (nr. ks. ew. 54/1951 z dnia 8. I. 1951). Po- 
przednio zawsze zdrowy, zachorował przed kil- 
ku dniami: kilkudniowy bolesny obrzęk lewego 


| policzka, po ustąpieniu którego oba jądra sta- 


ły się większe i tkliwe. Równocześnie wystąpił 
szum w uszach z przytępieniem słuchu. Badanie 
przedmiotowe wykazało bolesność i obrzęk obu 
jąder, obniżenie bystrości słuchu oraz gorączkę 
38,5% bez jakichkolwiek innych objawów choro- 
bowych. Następnego dnia jądra wróciły do sta- 
nu prawidłowego, natomiast zachowanie się cho- 
rego ulegało znacznej zmianie: niepokój, bezce- 
lowe ruchy, urojenia, omamy, na pytania nie 
odpowiada, źle sypia. Przy zupełnym braku ob- 
jawów oponowych wykonano nakłucie lędźwio- 
we, które dało w wyniku płyn mętnawy, wy- 
pływający pod wzmożonym ciśnieniem. Badanie 
laboratoryjne tego płynu wykazało (5 I 1951): 
c. białe 298/3, w tym limfocyty 174, podzielone 
7, zwyrodniałe komórki 19; białko 1,45%, cukier 
prawidłowy, chlorki 992,16 mg */o ; badanie ba- 
kterioskopowe ujemne. Inne badania: mocz bez 
składników patologicznych; diastaza 128; krew: 
Hb 909/0, e. czerwone 4.470.000, wskaźnik: 1; с. 
białe 9.200, w tym młode 3%, pałeczkowate 
14%, obojętnochłonne podzielone 53%, limfo- 
cyty 29%, monocyty 1%. Opad krwi 25 i 48 mm. 
Bilirubina: 0,30 mg%, odczyn bezpośredni 
ujemny. Takata-Ara + 90 mg %. Weltmann + 
71/2. Stolte: 1,51ml. Wa: ujemny. Rtg. kl. pier- 
siowej: płuca i serce bez zmian. 

Bezpośrednio po punkcji chory uspokoił się 
1 w następnych dniach stan jego ulegał stałej 
poprawie. Oto dalsze badania płynu mózgowo- 
rdzeniowego. 

8. І. 1951 — с. białe 416/3, w tym limfocyty 
182, podzielone 2, zwyrodniałe komórki 18, licz- 
ne ciałka czerwone; białko 1,53%, cukier pra- 
widłowy; badanie bakterioskopowe ujemne. 

11. I. 1951. — с. białe 139/3, w tym limfocyty 
121, podzielone 65, zwyrodniałe komórki 14, 
białko 1,35%, cukier normalny; badanie bakte- 
rioskopowe ujemne. | 

15. I. 1951. — c. białe 97/3, w tym limfocyty 
178, podzielone 11, zwyrodniałe komórki 16; 
białko 1,35%, cukier normalny; badanie bakte- 
rioskopowe ujemne. 
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Chorego wypisano do domu dnia 26. I. 1951 
bez jakichkolwiek zmian chorobowych, przy 
pełnej bystrości słuchu. Opisany przypadek jest 
typowym przykładem wirusowego zapalenia 
opon mózgowych w przebiegu nagminnego za- 
palenia przyusznic (meningoencephalitis paro- 
tidea). Zakażenie wirusem parotitis epidemica 
spowodowało charakterystyczny trias kliniczny: 
zapalenie ślinianki przyusznej, zapalenie jąder 
i zapalenie opon i mózgu. Przebieg schorzenia 
był krótki i dla chorego pomyślny. 

Zapalenie opon mózgowych i mózgu w prze- 
biegu nagminnego zapalenia przyusznic jest ob- 
szernie i zgodnie opisane w rozlicznych mono- 
grafiach na temat parotitis epidemica. W. Kel- 
ler podaje, że zapalenie opon mózgowych 
i mózgu w przebiegu parotitis epidemica wy- 
stępuje w rozmaitym procencie od 0.1 — 10; 
bardzo często powikłanie to stwierdzono podczas 
epidemii parotitis epidemica we Francji, częś- 
ciej niż w innych krajach. 

W. Patte uważa surowicze zapalenie opon 
mózgowych w przebiegu parotitis epidemica za 
najbardziej częste między tzw. wtórnymi wiru- 
sowymi zapaleniami opon mózgowych. Wystę- 
puje ono bardzo często bezobjawowo; tylko ba- 
danie płynu mózgowo-rdzeniowego może wy- 
kryć pleocytozę (limfatyczną) i zwiększoną ilość 
białka. Pierwsze objawy oponowe występują 
zwykle w 5 — 6 dni od początku obrzęku przy- 
usznic, rzadziej przed obrzękiem lub po zupeł- 
nym ustąpieniu tegoż. Prócz typowego zespołu 
oponowego do obrazu klinicznego należą utra- 


roe + AJ . U 
ta przytomności, omamy, objawy podrażnienia 


korowego oraz przemijające porażenia nerwów 
mózgowych, niekiedy zaburzenia słuchu z trwa- 
łą głuchotą. Wirus nagminnego zapalenia przy- 
usznic wywołuje też zmiany w samym mózgu 


o typie tzw. encephalomyelitis parainfectiosa, фо ustalić, że histamina jest prawidłowym skład- 


którego klasycznym przedstawicielem jest en- 


cephalomyelitis post vaccinationem. Wreszcie | 


autor dochodzi do wniosku, że w zakażeniach 


wirusem parotitis epidemica ośrodkowego ukła- , 


du nerwowego nie ma ostrej granicy między 


zmianami oponowymi i mózgowymi — są to 
zmiany typu meningoencephalitis. Autor amery- 
kański J. Stokes wspomina, że menin- 


goencephalitis parotidea występuje dość często 
w przebiegu epidemii nagminnego zapalenia 


przyusznic; niekiedy jest jedynym objawem za- ' 
każenia wirusem, rozpoznawanym tylko w prze- 


biegu epidemii tego schorzenia. Natężenie spra- 


wy chorobowej nie stoi w żadnym stosunku do 
zmian w płynie mózgowo-rdzeniowym, w któ- 
rym poza pleocytozą stwierdza się tylko nie- 
znaczne zmiany zawartości chlorków, cukru 
i białka. Ogółem objawy kliniczne są takie sa- 
me, jak w innych zapaleniach mózgu. Schorze- 
nie kończy się albo bardzo szybko śmiercią albo 
zupełnym wyzdrowieniem bez następstw. Wi- 
rus nagminnego zapalenia przyusznie powoduje 
także inne schorzenia układu nerwowego, jak 
polyneuritis, niekiedy typu Landry, myelitis 
transversa, krwawienie podpajęczynówkowe 
z porażeniem połowiczym. 

Osobiście nie spotkałem na terenie naszego 
kraju meningoencephalitis parotidea mimo 
przebadania znacznej liczby chorych na na- 
gminne zapalenie przyusznic, np. w wojsku. 
Zdaje się, że na naszym terenie meningoen- 
cephalitis parotidea należy do rzadkości. 
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(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Poznaniu, 
Kierownik: prof. dr Jan Roguski). 

Radania zawartości histaminy we krwi 


Doniesienia, dotyczące zawartości histaminy 
we krwi są bardzo liczne. Do roku 1935 były 
one niejednokrotnie całkowicie sprzeczne, opie- 
rały się bowiem na metodach badawczych mało 
dokładnych. Przełomowym momentem stała się 
metoda Barsouma i Gadduma (1935), 


| ulepszona przez C o de'a (1937). Dopiero ci au- 


torzy podali właściwą mikrometodę, co pozwoli- 


nikiem krwi ludzkiej. Odtąd metoda B a r so u- 
ma i Gadduma przyjęła się jako najbar- 
dziej dokładna. Znalazła ona szerokie zastoso- 
wanie w badaniu zjawisk fizjologicznych, kli- 
nicznych i alergicznych. 

Większość prac klinicznych dotyczących tego 
zagadnienia opiera się jednak na niedużym ma- 
teriale. Chodzi najczęściej o kilka zaledwie 
przypadków badanych. Prace obszerniejsze 
obejmujące po kilkadziesiąt przypadków są do- 
tąd bardzo nieliczne (Valentine i Law- 
rence, Kapeller-Adler). Głównym te- 
matem są przy tym prawie zawsze stany uczu- 
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leniowe, których patogeneza ma być ściśle zwią- | 


zana według Dale i Laidlaw oraz Lewi- 
sa z obecnością i działaniem histaminy. 
Pomimo tak dokładnej metody, jaką jest me- 
toda Barsouma i Gadduma, wyniki za- 
wartości histaminy we krwi w różnych stanach 
chorobowych, a w szczególności uczuleniowych, 
otrzymywane przez różnych autorów, nie są 
zgodne. Skłoniło nas to do podjęcia niniejszej 
pracy na większym materiale klinicznym. W ca- 
łości zbadaliśmy około 150 przypadków choro- 
bowych. Połowa z nich (70) obejmuje materiał 
dosyć jednorodny, który zestawiliśmy grupowo: 
stany uczulenia (27), przewlekłe białaczki (13), 
przewlekła ołowica (13) oraz przypadki prawi- 
dłowe, stanowiące równocześnie materiał po- 
równawczy (17). Reszta przypadków badanych, 
których w niniejszej pracy nie podajemy, obej- 
muje codzienne przypadki kliniczne, dotyczące 
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chorób serca, nerek, wątroby, przewodu pokar- | 


mowego oraz w szczególności gruźlicy płuc po- 


wikłane wysiękowym zapaleniem opłucnej, co | 


zresztą będzie stanowić temat osobnej pracy. 

W stanach uczuleniowych chodziło nam 
w szczególności o to, czy pomiędzy nasileniem 
objawów uczuleniowych a zawartością histami- 
ny we krwi występuje pewna zzleżność. Stara- 
liśmy się przy tym wykazać, czy i w jakim 
stopniu z chwilą narastania objawów uczulenio- 
wych zachodzi uwalnianie się histaminy z krwi- 
nek i przechodzenie jej do osocza. 


Zjawisko uczulenia tłumaczą od dawna dwie 
zasadnicze teorie: humoralna i komórkowa. 
Każda z nich ma licznych zwolenników, jak 
również przeciwników. Teoria humoralna tłu- 
maczy wstrząs anafilaktyczny gwałtownym za- 
burzeniem w stanie koloidalnym osocza (crise 
colloidoclastique). Głównymi zwolennikami tej 
teorii są Widal, Pasteur Vallery-Ra- 
dot i Lumiere. Teoria komórkowa, której 
czołowymi  przedstawicielami są 
i Kraus, Aronson oraz Doerr, przyj- 
muje, że na skutek zaburzeń w samej komórce 
uwalniają się z niej pewne substancje odpo- 
wiedzialne za objawy anafilaktyczne (alergicz- 
ne). Tą substancją czynną ma być hipotetyczna 
anafilotoksyna. Hipoteza o roli histaminy w sta- 
nach uczulenia powstała z chwilą, kiedy wyka- 
zano, że objawy wstrząsu anafilaktycznego i hi- 
staminowego są podobne. Teoria ta w ujęciu 
Dzsinicha, starając się pogodzić obie teorie 
klasyczne, tłumaczy, że zaburzenia w komórce, 
spowodowane połączeniem się na jej powierzch- 


Biedl | 
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ni antygenu z przeciwciałami, prowadzą do 
uwolnienia histaminy, która przechodząc do 
krwi i płynów ustrojowych, wywołuje objawy 
anafilaktyczne (alergiczne). 

Na materiale białaczek szpikowych i limfa- 
tycznych staraliśmy się ustalić, z jakimi elemen- 
tami morfotycznymi jest związana krążąca we 
krwi histamina oraz czy zachodzi ścisła zależ- 
ność między jej zawartością we krwi a liczbą 
krwinek białych pochodzenia szpikowego. 

І wreszcie w przewlekłej ołowicy chodziło 
nam o wykazanie, czy nie zachodzi przypadkiem 
jakakolwiek zależność między objawami tego 


| zatrucia a poziomem histaminy we krwi. Z pun- 


ktu bowiem widzenia klinicznego typowy zespół 
objawów tak charakterystycznych dla przewle- 
kłej ołowicy mógłby znaleźć swe wytłumaczenie 
w farmakologicznym działaniu zwiększonej za- 
wartości histaminy. 


Metodyka oznaczania histaminy we krwi 


Dla ilościowego oznaczania histaminy opraco- 
wano szereg metod chemicznych i biologicz- 
nych. Pierwsze z nich dla oznaczeń histaminy 
we krwi mniej się nadają. Abel i Kubota 
(1919) oraz Hanke i Koessler (1920 — 
1924) stosowali metodę chemiczną wyłącznie dla 
określania dużych ilości histaminy, które wy- 
osabniali z wątroby, płuc i serca. Metodą tą 
posługują się również Model i Sidelni- 
Кома (1948) w ilościowym oznaczaniu hista- 
miny w płynach wysiękowych i ropnych. 
Prawdopodobnie można by na drodze chemicz- 
nej oznaczyć poziom histaminy także i we krwi, 
lecz tylko w pewnych przypadkach chorobo- 
wych (białaczki szpikowe). Większość metod 
oznaczania histaminy we krwi opiera się za- 
sadniczo na metodach biologicznych. Harris 
(1927) oznaczał histaminę na drodze pomiaru 
ciśnienia krwi u kota, aBest i Мс Henry 
(1930) mierząc ciśnienie krwi u psa w narkozie 
eterowej. Z polskich autorów Koskowski 
i Kubikowski (1920—1930) oznaczali po- 
ziom histaminy we krwi przez określenie „efe- 
ktu skurczowego“ macicy dziewiczej świnki 
morskiej. Okazało się jednak, że wrażliwsze od 
macicy jest jelito świnki morskiej, które od- 
działuje na stężenia histaminy począwszy od 
0.004 mg/l wg Guggenheima i Lóffle- 
га (1916), a nawet 0.001 mg/l wg Schiiltego 
iWatanabego (1930) względnie 0.01 mg/l 
Forsta i Weesego (1926) — cyt. wg Bo- 
veta i Bovet-Nitti (1948). Izolowana ma- 
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cica świńki morskiej oddziaływuje dopiero na 
nieco wyższe stężenie histaminy (zestawienie wg 
tych samych autorów) i tak wg Dalei Laji- 
dla (1910) na 0.004 — 0.4 mg' 1 wg Oehme 
(1913) — 0.1 — 0.2 18/1, wg Trendelen- 
burga i Borgmanna (1920) — 0.01 — 
0.05 mg/1. Badania późniejsze Соде’а i Inga 
(1935 — 1937) wykazały, że jelito cienkie świn- 
ki morskiej jest najwrażliwsze na histaminę, 
a w szczególności końcowy jego odcinek. Odtąd 
w określaniu histaminy oznaczamy nie „efekt 
skurczowy' macicy, lecz „efekt skurczowy' je- 
lita. Czułość tej metody znacznie przekracza 
możliwości metod chemicznych. Izolowane je- 
lito świnki morskiej oddziałuje bowiem już 
na stężenia histaminy od 1 : 500 000 000 do 
1:1 000 000 000. Ponieważ obecność innych sub- 
stancji we krwi, jak acetylcholiny, choliny 
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zmniejsza się objętość do mniej niż 5 ml przez 
wyparowanie, po czym dodaje się 10 ml alko- 
holu absolutnego i suszy w próżni na gorącej 
łaźni wodnej; 

ad 3. suchą pozostałość zadaje się 2 ml wody 
destylowanej i po wymieszaniu pozostawia 


| W ciepłocie pokojowej na kilka minut. Z kolei 


i kwasu adenozynofosforowego wzmaga również 


napięcie mięśni gładkich, przeto przed oznacze- 


dokładnie wyosobnić. Temu czyni zadość me- 
toda podana przez Barsouma і Gaddu- 
та (1935), ulepszona przez Code'a (1937). 


Wyosobnienie histaminy ze krwi przy pomocy 
metody Barsouma i Gadduma zmodyfikowanej 
przez Code'a 


1. Do 10 ml krwi dodaje się 15 ml 10% roz- 
tworu kwasu trójchlorooctowego i po upływie 
1/2 godziny odsącza się pod ujemnym ciśnie- 
niem. 

2. Do przesączu dodaje się 10 ml stężonego 
kwasu solnego i gotuje się przez 90 minut (hy- 
droliza). Nadmiar kwasu usuwa się przez wypa- 
rowanie w obecności absolutnego alkoholu ety- 
lowego. 

3. Suchą pozostałość wyciąga się trzykrotnie 
z 2 ml wody. W ten sposób otrzymany wyciąg 
sączy się przez bibułę. Przesącz po zobojętnie-- 
niu dopełnia się do 10 ml wodą destylowaną 
i następnie bada się go biologicznie. 

Poza ogólnym zarysem wyosabniania hista- 
miny ze krwi podaje Code jeszcze uzupełnia- 
jące wyjaśnienia: 

ad 1. sączenie pod ujemnym ciśnieniem musi 
być całkowite. Mętne przesącze dają w końco- 
wym oznaczeniu zbyt wysokie wartości hista- 
miny. Strąt należy 4-krotnie przemyć 5 ml kwa- 
su trójchlorooctowego; 

ad 2. gotowanie ze stężonym kwasem solnym 
należy wykonać pod chłodnieą zwrotną w celu 
uniknięcia wysuszenia. Pod koniec gotowania 


dług metody Barsouma i 


niem zawartości histaminy we krwi należy ją w modyfikacji C o d e'a z tym jednak, że wpro- 


sączy się. Zabieg ten powtarza się aż do zuży- 
cia 6 ml wody. Przesącz zobojętnia się n/5 roztw 
lugu sodowego. 

Zobojętnienie wobec lakmusu (Barsoum 
i Gaddum) jest wg Codea nie wystarcza- 
jące. Autor ten stwierdził, że jelito świńki mor- 
skiej jest niezv:ykle wrażliwe na każdą zmiane 
pH. Przez użycie jako wskaźników błękitu bro- 
motymolowego i błękitu tymolowego można 
według niego skorygować pH w wystarczający 
sposób. 

W naszych oznaczeniach postępowaliśmy we- 
Gadduma 


wadziliśmy następujące zmiany: 

1) strątu białkowego nie przenosimy bezpo- 
średnio na sączek, lecz zbijamy go przez wiro- 
wanie, 4-krotnie przepłukując kwasem trój- 
chlorooctowym. Płyn z nad osadu dekantując 
przenosimy na sączek Schotta G 4. Dzięki temu 
postępowaniu uzyskujemy stale te same warun- 
ki sączenia. Zbijanie osadu przez wirowanie jest 
konieczne, gdyż w przeciwnym razie sączek раг- 


dzo szybko się zużywa, 


2) dla oznaczania pH zamiast wskaźników po- 
sługujemy się autojonometrem przy użyciu 
elektrody szklanej, starając się każdorazowo do- 
prowadzić pH badanego płynu do pH krwi 
7. 35 — 7. 45). W ten sposób najpewniej uni- 
kamy nadmiernej kwaśności płynu, co mogłoby 
wpłynąć na zmianę skurczu jelita. 

W czasie badania skurczów jelita pod wpły- 
wem histaminy przekonaliśmy się, że skład pły- 
nu Tyrode'a ma ważne znaczenie w powstawa- 
niu skurczów jelita wyosobnionego, a w szcze- 
gólności zawartość w nim jonu Са“ і К“. Јак 
wynika z obserwacji, jelito kurczy się najlepiej 
w płynie Tyrode'a o następującym składzie 
(У. Muralt): Na CI — 8.0, KCI — — 0.2,CaCl» 
— 0.2, MgCle — 0.1, МаНСОз — 1.0, МаНгРоО; 
— 0.05, cukier gronowy — 1.0 i woda destylo- 
wana do 1000.0 ml. 

W tym składzie płyn Tyrode'a jest jednak 
nietrwały. Według v. Muralta należy przy- 
gotować roztwory podstawowe: I. NaCl — 200.0, 


KCI — 5.0, CaCl: — 5.0, MgCl» — 2.5, woda 
destylowana do 1000.0 ml. П. Ма НСОз — 50.0, 
NaHaPO4 — 2.5, woda destylowana do 1000.0 ml. 

Z tych podstawowych płynów dopiero bezpo- 
średnio przed samym badaniem sporządza się 
płyn Tyrode'a w następujący sposób: 80 ml 
roztworu I dopełnić wodą destylowaną do 1000 


ml; 40 ml roztworu II również dopełnić wodą 
destylowaną do 1000 ml. Oba roztwory zmie- 
szać i dodać 2 g cukru gronowego. 

Odcinkowi jelita zawieszonemu w płynie Ty- 
rode'a zapewnić należy dostateczny dopływ tle- 
nu z butli tlenowej oraz odpowiednią ciepłotę 
(38° С) przy pomocy łaźni wodnej (гус. 1). 
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Valentinei Lawrence (1948) zwraca- 
ją uwagę na atropinizowanie jelita przed zadzia- 
łaniem  histaminą. Atropina bowiem usuwa 
skurcze spowodowane przez acetyłocholinę. 
Usuwa jednak również skurcze histaminowe, 
lecz w stężeniu znacznie większym. Wynika to 
z danych eksperymentalnych Loewa, Me 
Millana i Kaysera (1946). Przy stężeniu 
atropiny 0.005 — 0.01 mg/l ustępują skurcze 
wywołane przez acetylocholinę, natomiast skur- 
cze histaminowe ustępują dopiero przy stężeniu 
atropiny 1.5 — 2 mg/l. Stąd też użycie bardzo 
małych dawek atropiny daje pewność, że skur- 
cze nie są wywołane przez acetylocholinę. 

Izolowane jelito świnki morskiej oddziałuje 
indywidualnie na histaminę, kurcząc się w jed- 
nych przypadkach silniej, w drugich słabiej. 
To też oznaczanie zawartości histaminy w roz- 
tworach nieznanych musi być poprzedzone kaz- 
dorazowo ustaleniem wrażliwości jelita na tę 
aminę. Wywołujemy przeto szereg skurczów 
różnymi ilościami wzorcowej histaminy. Skur- 
cze te stanowią z kolei miarę w ocenie ilości hi- 
staminy zawartej w roztworach badanych. Na 
jednym odcinku jelita można wykonać kilkana- 
ście a nawet kilkadziesiąt oznaczeń. Warunkiem 
jest jednak odpowiednie odżywianie jelita oraz 
dostarczanie mu wymaganej ilości tlenu przy 


równoczesnym zachowaniu odpowiedniej сіе-, 


płoty. Przed każdym nowym oznaczeniem na- 
leży preparat jelita dokładnie przemyć płynem 
Tyrode'a. Z kolei stwierdziliśmy, że wielkość 
skurczu wzrasta zawsze ze wzrostem ilości hi- 
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2). Drugi skurcz, mimo dodania o połowę mniej- 
szej ilości roztworu wzorcowego histaminy 
1:10 (0. 5ml) jest prawie takiej samej wielko- 
ści, jak pierwszy (po dodaniu 1 ml roztworu 
wzorcowego). 

Pomimo dodatniej oceny tej metody przez 
szereg autorów (Barsoum i Gaddum — 
1935, Code — 1937, Valentine i Law- 
rence — 1948, Kapeller-Adler — 
1949), złożony proces wyosabniania histaminy 
ze krwi nasuwał podejrzenie, że w czasie prze- 
prowadzanego odbiałczania, sączenia i hydroli- 
zy mogą zachodzić pewne straty histaminy. 
W tym celu wykonaliśmy badania kontrolne, 
mogące stanowić jednocześnie potwierdzenie 
dokładności obranej metody. W wykresie (ryc. 
3) zestawiliśmy wyniki obrazujące ilości hista- 
miny dodanej do iml krwi i znalezionej w tej 
samej objętości. Podobnie przedstawiają się ilo- 
ści histaminy dodanej i wykrytej w 1 ml pły- 


| nu wysiękowego. Jak wynika z tych zestawień, 


wartości zbliżone spotykamy tylko w stężeniach 
małych i średnich, natomiast brak zupełnie 
zgodności w odniesieniu do stężeń dużych. Wy- 
nika to stąd, że w tych wypadkach ilość hista- 
miny w badanym płynie była zbyt duża. Stąd 
wniosek, że przy określaniu histaminy płyn ba- 
dany należy doprowadzić do stężeń małych lub 
co najwyżej średnich. Można to łatwo wytłu- 
maczyć zjawiskiem maksymalnego skurczu mię- 
śnia w optymalnych stężeniach histaminy, gdyż 
dalsze zwiększenie dawki histaminy nie zwięk- 
sza już wielkości skurczu. Ponadto należy pod- 


staminy, lecz tylko do pewnych, indywidual- 
nych różnych stężeń. W pewnym momencie stę- 
żenia większe nie wywołują już większego skur- 
czu, a dawki nadmiernie wysokie mogą dopro- 
wadzić nawet do rozluźnienia jelita. Dla przy- 
kładu przytaczamy wykres skurczów jelita pod 
wpływem roztworu wzorcowego histaminy (гус. 


kreślić, że zgodność spotykana w tych oznacze- 
niach nie jest rzędu dokładności wymaganej 
w badaniach chemicznych. Uzyskane wyniki 
uważamy jednak za dostatecznie zadawalniają- 
ce, aby tą drogą określać poziom histaminy 
w klinice. 

12), ©. №. 
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Кирхмаер С. 


ПРОБЛЕМА КЛИНИЧЕСКОЙ ИММУНОГЕМАТО- 
ЛОГИИ В СВЕТЕ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОНА- 
НИЙ 


Оговорены современные взгляды на способ возни- 
кания, существо M патогенетическую роль холод- 
ных аглютининов, главным образом в состояниях 
связанных с расстройствами в кровообращении в ко- 
нечностях (болезнь Raynauld'a) и темолитических 
анемиях. Кроме того патогенетическая роль и ме- 
ханизм действия разного рода противтел, констати- 
рованных в гемолитических анемиях, при чем мно- 
го внимания уделяется гемолитическим комплексам 
в которых обнаруживается положительную реак- 
цию Coombs'a. Высказывается мнение, что здесь HE 
может быть речи O каком то специальном видоиз- 
менении гемолитического малокровия типа Loutrt'a 
вследствие отсутствия отличительных клинических 
признаков дающих возможность этого рода отли- 
чия и кроме того положительная реакция Coombs'a 
определяется также и в темолитических анемиях 
с совершенно разным клиническим образом. Пред- 
ставлены результаты собственных исследований 
над поведением реакции Coombs'a в гемолитических 
анемиях, при чем подчеркивается, что положитель- 
ную реакцию Coombs'a достигнуто при конституцио- 
Нальных гемолитических анемиях, отрицательную 
В гемолитической анемии клинически отвечающей 
анемии типа Loutrt'a. Анализируя опытные иссле- 
дования Damashek'a над сфероцитозом, вызываемом 
влиянием гемолицирующих сывороток, выражается 
мнение, что только соответствующие опыты in vitro 
могли бы доказать влияние противтел на возникно- 
вение сфероцитоза, причем представлены результа- 
ты собственных исследований, во время которых 
увеличивалось чувствительность кровинки іп Vitro 
блокирующими противтелами, приобреталось отчет- 
ливый сферо- и микроцитоз. 

Кроме того представлены результаты проб с реак- 
цией Coombsa с белыми тельцами происходящими 
от больных милозидной лейкемией. 


Ганицкий З. Паионк Э. 


ЗНАЧЕНИЕ БИОЛОГИЧЕСКИХ ПРОБ В РАСПО- 
ЗНАВАНИИ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПРИНАДЛЕЖАЩИХ 
К ГЕМОФИЛИИ 


Описываются биологические пробы облегчающие 
и дающие возможность причислить соответствующие 
виды этой болезни, а то истинную гемофилию, псев- 
догемофилию или парагемофилию исследуемой кро- 
вяной недостаточности. 

На основании приведенных исследований диа- 
гностировано два собственных скучаи, как действи- 


тельную гемофилию ибо в крови исследуемых не 
обнаружено противснертывающих тел. 
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Кирхмаер С., Бромович К. 


ПРОБЛЕМА ПАТОГЕНЕЗА ЛЕЙКЕМИЙ В СВЕТЕ 
ИССЛЕДОВАНИЙ АВТОРОВ И СОБСТВЕННЫХ 
НАБЛЮДЕНИЙ 


Критически обсуждаются существующие совре- 
менные взгляды и исследования над влиянием пе- 
риферических факторов на патогенетический меха- 
низм лейкемий. 

По мнении авторов гипотетическое „гранулоцито- 
лическое тело” принимаемое и обнаруживаемое 
Александровичем и его сотрудниками или не дей- 
ствует в организме или же действует на грануло- 
циты только как бы оксонизирующе облегчая их 
фагоцитоз эндотелием легочных сосудов. Авторы 
определили что сыворотка заимствованная из слу- 
чая агранулоцитоза не действует литически сильнее 
на гранулоциты, чем нормальная сыворотка, а это 
значит не содержит она „гранулоцитолитического 
тела”, что по мнении авторов высказывалось бы 
против взглядов, что гранулоцитоз является про- 
явлением гранулоцитозиса. Кроме того представ- 
лены исследования, в которых цитронная плазма из 
случаев затяжной миелоидной лейкемии вливалась 
внутривенно кроликам и индивидууму больному ра- 
ком. Не наблюдалось у них никакой гиперпласти- 
ческой реакции со стороны лейкобластической си- 
стемы. Результаты эти противоречат донесениям 
Оливо и Трамонтаны. 


Юранд Я. 


ИССЛЕДОВАНИЯ ХИМИЧЕСКОГО СОСТАВА 
И БИОЛОГИЧЕСКИХ СВОЙСТВ КРЫНИЦКИХ 
ГРЯЗЕЙ 


Химический состав последуемой грязи выказы- 
вает: 

12,10/0 — минеральных элементов и 
21,9'/ю — органических элементов. 

Химический состав исследуемой грязи выказы- 
в количестве 20 мышьих единиц в одном килограмме 
грязи единственно только, если для исследований 
употреблялся эфирный экстракт, получаемый из 
среды безразличной реакции. 

Химичекие исследования трязевых экстрактов 
указывают на присутствие тел, которые дают ана- 
логические цветные реакции, как стеридные гор- 
моны типа андрогенов. Указывает на это специаль- 
но отчетливое согласие результатов, одержанных 
при применении трех разных методов служащих 
для обозначения кетостероидов. Применялись они 
в течении этих исследований с целью достижения 
качественных результатов, относительно отдельных 
кетонных фракций, полученных при разделении 


эфирных экстрактов методом Curard'a. 


Садковская Д. 


ЗАВИСИМОСТЬ ЖИЗНЕННОЙ ЕМКОСТИ ЛЕГ- 
КИХ ОТ ПАТОЛОГОАНАТОМИЧЕСКИХ ИЗМЕ- 
НЕНИЙ ВО ВРЕМЯ ЛЕЧЕНИЯ ТУБЕРКУЛЕЗА 
ЛЕГКИХ КОЛЛАПСОТОРАКСОМ, СТРЕПТОМИ- 
ЦИНОМ И ГИГИЕНО-ДИЭТИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 


Для изучения взаимоотношений между жизнен- 
ной емкостью легких и различными фазами тубер- 
кулезного заболевания легочной ткани, были про- 
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м-ведены наблюдения над 114 больными и 33 здо- 
ровыми лицами с целью установления контрольных 
норм. Наблюдения эти привели к следующим вы- 
водам. 

Жизненная емкость легких зависит от величины 
изменений в легочной ткани, от их локализации 
и от существования вторичных процессов таких как 
эмфизема, бронхоэктазы, ателектазы и фиброзные 
процессы. 

При процессах с одинаковой величиной измене- 
ний в легочной ткани, жизненная емкость легких, 
уменьшается при наличии серозно-кавернозных 
и фиброзно-кавернозных изменений, а случаи ран- 
них инфильтратов в верхних долях легких могут 
остаться без влияния на жизненную емкость легких. 

Изменения в жизненной емкости легких не могут 
быть достаточным указанием для установления по- 
лезности лечения пневмотораксом, зависят от це- 
лого ряда привходящих, не имеющих ничего об- 
щего с этим методом лечения. 

Пережигание плевральных сращений остается 
преимущественно без влияния на жизненную ем- 
кость легких. Также обусторонний пневмоторакс не 
изменяет емкости легких. 

Отмечаемый прирост жизненной емкости легких 
во время гигиено-диэтетического лечения объясня- 
ется уменьшением воспалительного процесса. Лече- 
ние стрептомицином, давая очевидные результаты 
как понижение воспалительного процесса, выказы- 
вает значительное увеличение жизненной емкости 
легких. 

Изменения в жизненной емкости легких могут да- 
вать указания относящиеся к длительности лече- 
ния, положительности его результатов и возможных 
осложнений. 


Шайна М. 


СЛУЧАЙ ВОСПАЛЕНИЯ МОЗГОВЫХ ОБОЛОЧЕК 
И МОЗГА (MENINGOENCEPHALITIS PAROTIDEA) 


Описывается случай воспаления мозговых оболо- 
чек и мозга (meningoencephalitis) в процессе эпиде- 
мического воспаления околоушных желез и ядер. 
Клинические симптомы и изменения в спинно-моз- 
говой жидкости такие же как в течении энцефа- 
лита и менингита, вызванных другими вирусами. 
Все клинические симптомы’ воспаления околоуш- 
ных желез ядер мозговых оболочек и мозга разви- 
вались в пероид нескольких дней; больной полно- 
стью выздоровел без каких либо последствий. 
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Горст A., Высоцкий К. 


ИССЛЕДОВАНИЯ КОЛИЧЕСТВА ГИСТАМИНА 
В КРОВИ 


Представлены результаты собственных исследо- 
ваний количества гистамина в крови в различных 
болезненных состояниях. В общем исследовано око- 
ло 150 случаев разных болезней. Специально обра- 
щено внимание на аллергические состояния хрони- 
ческих лейкемий, а также хроническую свинцовую 
болезнь. При обозначении количества гистамина 
в крови пользовались химически биологическим ме- 
тодом Barsoum'a и Gaddum'a модифицированным 
СоЧеа’ом. Введены некоторые изменения в самой 
технике произведения экстракта и измерений pH, 
путем применения автоионометра со стекляным элек- 
тродом. 

На основании этих исследований сделано следую- 
щий вывод; 

1) Правильное количество гистамина в крови рав- 
няется в среднем 25 ми/л. (микрограмов на 1 литр). 

2) В хронических миэлогенных лейкемиях коли- 
чество гистамина в крови очень большое (несколько 
десятков раз больше чем в нормальных условиях) 
в лимфатических лейкемиях наоборот удерживает- 
ся в норме. 

3) В хронической свинцовой болезни количество 
гистамина в крови повышается (приблизительно 
в два раза). 

4) В некоторых аллергических состояниях коли- 
чество гистамина в крови увеличивается, в других 
оно в норме. Не обнаруживается при этом в обоих 
группах четких клинических разниц. 

5) В некоторых болезненных состояниях обнару- 
живается диспропорцию в количестве гистамина 
в кровинках и плазме. По всей вероятности имеем 
здесь дело с освобождением гистамина из кровинок 
и переходом в плазму. 

6) При определении количества гистамина в кро- 
ви с помощью метода Barsoum'a и Gaddum'a моди- 
фицированного Codea'oM нельзя употреблять для 
обозначения гистамина на изолированной гладкой 
мышце (матка или кишка) слишком большой кон- 
центрации вследствие максимального спазма вызы- 
ваемого меньшей дозой и невозможностью опреде- 
ления количества, и возможного даже появления 
ослабления мышцы вместо спазма. 
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B. SZABUNIEWICZ 


. Społeczne nastawienie człowieka w świetle 
obiektywnej fizjologii I. P. Pawłowa 


Bodźce ekstero- i interoceptywne, trafiające 

do układu centralnego wywołują w nim stany 
czynnościowe, mianowicie stany pobudzenia 
albo stany zahamowania. Wiadomo o tym, że 
tzw. „niższe“ partie układu centralnego, będą- 
ce siedliskiem najstarszych filogenetycznie, 
a więc — w ciągu wielu pokoleń — stosunkowo 
największą liczbę razy powtarzanych nerwo- 
wych czynności segregacyjnych, cechują się 
znacznym stopniem „sztywności“ czynnościo- 
wej czyli małej zmienności pod działaniem 
zmiany warunków otoczenia, 


Wyższe partie centralne, a szczególnie kora 
mózgowa, за — w przeciwstawieniu do pierw- 
szych — zdolne do łatwej zmiany czynności 
pod wpływem indywidualnie różnych i zmien- 
nych okoliczności życia. Mechanizm tej zmien- 
ności, jak wykazał Pawłow, oparty jest na 
tym, że bodźce, okolicznościowo związane 
z powstaniem jakiejś reakcji nerwowej ustro- 
ju, mogą stać się tzw. bodźcami warunkowymi. 
Jakiś początkowo obojętny czuciowy czynnik 
zewnętrzny, stale poprzedzający reakcję odru- 
chową, staje się bodźcem warunkowym. 

Zgodnie ze słowami Pawłowa (1921, 
str. 17) jest dostatecznie zrozumiałe, że czyn- 
ności odruchowe muszą być prawidłowe i ko- 
rzystne dla ustroju. „Gdyby zwierzę nie było... 
dokładnie przystosowane do świata otaczają- 
cego, to prędzej czy później musiałoby prze- 
stać egzystować“. Żywy ustrój „pozostaje 
w równowadze z otaczającymi warunkami“. 
Podstawą tej równowagi jest okoliczność, że 
jedne czynniki — korzystne dla ustroju — po- 
wodują reakcje pozytywne, tj. zbliżanie się, po- 
chłanianie, zwracanie się ku sygnalizowanemu 
czynnikowi, gdy tymczasem inne wyzwalają 
reakcje negatywne, tj. odwracanie się, ucieczkę, 
czasem obrone. Zdolności przystosowawcze 
układu nerwowego, przejawiające się jako od- 
ruchy warunkowe, sprawiają, że różne okolicz- 
nościowe czynniki zwiastujące wyzwalają od- 
powiednie reakcje zanim jeszcze pojawi się 
właściwy czynnik istotnie zmieniający warun- 
ki bytu. Reakcje takie umożliwiają ustrojom 
zwierzęcym przygotowanie się do mającej па- 
stąpić zmiany, mianowicie w postaci odpowied- 
niego wykorzystania okoliczności korzystnych 
lub też ochrony i przeciwdziałania w. odniesie- 
niu do zmian szkodliwych. 
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Wiadomo dobrze, że ten sam bodziec wywo- 
ływać może raz pozytywną, to znów negatywną 
reakcję. Liczne ilustrujące to przykłady za- 
czerpnąć można nie tylko z prac Pawłowa, 
ale również z codziennego życia. Pies głodny 
zbliża się do miski z jedzeniem, gdy syty od- 
wraca się od niej. Słabe dotykowe pobudzenie 
stopy psa może w niektórych okolicznościach 
powodować odruch wyprężenia się kończyny, 
gdy ta sama kończyna znajdująca się w stanie 
zapalnym zostaje szybko cofnięta odruchem 
fleksji. Dzwonek wejściowy do mieszkania wy- 
wołać może radość wówczas, gdy oczekujemy 
przyjemnych odwiedzin, a strach i chęć ucie- 
czki w razie oczekiwania złych wiadomości. 


Sprawa ta ma, oczywiście, zasadnicze znacze- 
nie dla kształtowania się odruchów warunko- 
wych. Ten sam bodziec w jednych warunkach 
staje się sygnałem okoliczności korzysmych, 
w innych — szkodliwych. Z badań Pawłowa 
wiądomo, że wypracowanie odruchów warunko- 
wych jest wysoce zależne od tego, czy stosowa- 
ny czynnik jest przyjmowany pozytywnie, czy 
negatywnie. Tak np. wypracowanie odruchów 
warunkowych na pożywienie nie daje się wy- 
konać u psa sytego. W tych samych warunkach 
u psa głodnego wyrabianie się reakcji pokar- 
mowej postępuje bardzo szybko. 

Z powyższego widać jasno, że stan układu 
centralnego może podlegać zmianom tak, że te 
same bodźce mogą być przyjmowane w różny 
sposób. Występujący tu kierunek reakcji ste- 
rowany jest przez coś, co można by nazwać 
„nastrojem ogólnym“ albo „tendencją odru- 
chową' układu nerwowego. Istnieje bardzo wie- 
le takich stanów sterujących ogólne zachowa- 
nie się czynności odruchowej układu central- 
nego. Stany te są tylko w bardzo słabym stop- 
niu znane fizjologii. Przynajmniej częściowo 
pokrywają się one z tym, co powszechnie na- 
zywamy instynktem. Pawłow, podkreśla 
jąc braki naszej znajomości rzeczy w tym za- 
kresie, przytacza następujące grupy instynk- 
tów: pokarmowe, samozachowawcze, rodziciel- 
skie i socjalne (Pawłow, 1927, str. 21). 
Z życia codziennego wiemy, że tendencje te 
bardzo często wchodzą między sobą w kolizje, 
gdy np. wchodzi w grę dobro indywidualne 
i dobro potomstwa albo u ludzi dobro indywi- 
dualne i dobro społeczne. 

Ciekawy przykład kolizji takich dwóch ten- 
dencji ii zwycięstwa jednej z nich przytoczymy 
tu za Pawłowem (1927, str. 21). Przykład 
dotyczy nieoczekiwanego zachowania się jedne- 
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wypracowania odruchów warunkowych. Psa 
ustawiono na stole do badań, ograniczając swo- 
bodę jego ruchów taśmami założonymi bez uci- 
sku. Pies początkowo przyjął spokojnie ogra- 


niczenie swej ruchomości. Badanie polegało | 


najpierw jedynie na podkarmianiu psa w od- 
stępach kilkuminutowych. Pies z początku stał 
spokojnie i chętnie przyjmował pożywienie. Im 
dłużej jednak trwał eksperyment, tym bardziej 
pies ulegał pobudzeniu. W tym stanie drapał 
on podstawę stołu do badań, wyrywał się, gryzł 
przedmioty znajdujące się w jego zasięgu, prze- 
stawał przyjmować pożywienie podczas do- 
świadczenia i wykazywał nieustanny ślinotok. 
W pierwszym okresie prób pies ten stał się 
wreszcie zupełnie niezdatny do badań. Wobec 
tego, że ani w stanie zwierzęcia ani też we 
wcześniejszych protokołach nie znaleziono żad- 
nego wytłumaczenia dla takiego zachowania 
się, powstało przypuszczenie, że wchodził tu 
w grę odruch swobody, mianowicie, że pies nie 
znosił dłuższego ograniczenia ruchów. Inaczej 
mówiąc, miałoby dochodzić do kolizji między 
instynktem pokarmowym i instynktem swobo- 
dy, który jest odmianą instynktu samozacho- 
wawczego. 

Dalszy ciąg doświadczeń w całości potwier- 
dził to przypuszczenie. Postanowiono mianowi- 
cie wzmocnić odruch pokarmowy, a to w celu 
łatwiejszego przezwyciężenia i zahamowania 
odruchów oswabadzania się. Rozpoczęto więc 
karmienie psa jedynie na stole do badań i to 
przy nałożonych taśmach. Poza tym pies nie 
był w ogóle karmiony. Pies początkowo jadł 
mało i schudł znacznie. Ale potem zaczął jeść 
całą swą dobową porcję w przymusowych wa- 
runkach. Równocześnie całkowicie zmieniło się 
zachowanie się psa podczas badania. Stało się 
ono prawidłowe. Instynkt swobody został zwy- 
ciężony przez instynkt pokarmowy. Z sytuacji 
życiowych u ludzi znamy wiele faktów, które 
wykazują przebieg zupełnie analogiczny. 

Kolizję taką, w bardziej drastycznej postaci, 
stwierdzono w pracowni Pawłowa (1927, 
str. 253) przy okazji doświadczeń Jerofie- 
jewoj. Stosowano tu bodziec warunkowy po- 
legający na elektrycznym drażnieniu skóry ła- 
py psa. Bodziec ten poprzedzał podanie psu por- 
cji pożywienia. Drażnienie elektryczne skóry 
samo przez się powoduje odruchy negatywne. 
Przy słabym bodźcu występuje podnoszenie 
łapki (odruch fleksji), przy silniejszym — nie- 
spokojne ruchy, zrywanie się do ucieczki, agre- 
sywne zachowanie się wobec otoczenia itp. Je- 
śli stosować tylko słabe drażnienie i podawać 
po nim pożywienie, wówczas drażnienie elek- 
tryczne staje się warunkowym bodźcem zwia- 
stującym pojawienie się pożywienia. Reakcja 
obronna zostaje wówczas zanamowana i w od- 
powiedzi na drażnienie elektryczne pies, nie 
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dbając o słaby bodziec bólowy, macha ogonem, 
zwraca się w kierunku, z którego pojawia się 
pożywienie, oblizuje się i wydziela ślinę. Re- 
akcja oparta na instynkcie obronnym zostaje 
przezwyciężona przez pozytywne nastawienie 
na pożywienie. W takich doświadczeniach mo- 
żna następnie wzmagać siłę prądu elektrycz- 
nego, doprowadzając do tego, że nawet silne 
podniety bólowe, wywołujące uszkodzenie 
tkanki i bardzo silne odruchy obronne u nor- 
malnego psa nie powodują obrony, lecz reakcję 
pokarmową. 

Samo skonstatowanie faktu, że te same czyn- 
niki bodźcowe wywołać mogą w różnych sta- 
nach układu centralnego różnorakie reakcje jest 
bardzo ważne dla fizjologii. Należy jednak rów- 
nież zdać sobie sprawę z tego, dlaczego tak się 
dzieje. Dlaczego różni ludzie, czasem nawet ci 
sami ludzie, różnie zachowują się w tych sa- 
mych okolicznościach. Dlaczego wobec tego sa- 
mego dziecka inaczej zachowuje się jego własna 
matka, a inaczej matka innego dziecka. Dlacze- 
go z tych samych faktów naukowych odmienne 
wnioski wyprowadzają zwolennicy idealizmu. 
a inne znów zwolennicy materializmu. 

Żyjemy obecnie w dobie zmian sposobów za- 
chowania się ludzi, «w dobie powstawania no- 
wych skłonności w postępowaniu, w dobie po- 
wstawania nowych instynktów. Widy-Wir- 
ski okres ten nazywa „okresem powstawania 
nowej świadomości“. W mianownictwie stoso- 
wanym przez Pawłowa odpowiadałoby to 
powstawaniu nowego kierunku instynktowego. 
Obiektywne zrozumienie tych tendencji kie- 
runkowych, sterujących ogólne zachowanie się 
odruchowe, ma olbrzymie znaczenie społeczne. 
W dobie obecnej bowiem przy coraz to wię- 
kszym wpływie warunków społecznego byto- 
wania na życie indywidualne często dochodzi 
do kolizji między tendencjami samozachowaw- 
czymi a tendencjami społecznymi. 

Jest chyba bezsporne, że w obecnej fazie ży- 
cia na ziemi uniknęlibyśmy wielu nieporozu- 
mień zarówno wewnątrzkrajowych, jak i mię- 
dzynarodowych, gdyby pomiędzy obu tenden- 
cjami postępowania u każdego człowieka zapa- 
nował właściwy stan równowagi z przewagą 
instynktu społecznego. Całkowity bowiem za- 
nik tendencji samozachowawczych byłby oczy- 
wiście niemożliwy, gdyż — w myśl powyżej 
wspomnianych słów Pawłowa — musiałby 
doprowadzić do kolizji działań ustroju ze śro- 
dowiskiem i do zagłady tego ustroju. Nadmier- 
na natomiast przewaga instynktu samozacho- 
wawczego musi — z drugiej strony — prowa- 
dzić do Kolizji jednostki ze społeczeństwem, 
a także do utrudnienia, a nawet do uniemożli- 
wienia zrozumienia tego, co obecnie nazywamy 
„właściwą postawą społeczną”. 
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Możność poznania fizjologicznego mechaniz- 
mu powstawania nastawień instynktowych, 
a co za tym idzie, być może, umiejętność ich 
regulacji, mogłaby doprowadzić do wychowa- 
nia jednostek nie tylko trafnie „instynktowo* 
sterujących swe odruchy ku korzyści zespołu 
społecznego, ale  doznających zadowolenia 
z efektów swego postępowania w społeczeń- 
stwie, a więc szczęśliwych w zespołowym ży- 
ciu. Przyjrzyjmy się czynnikom wpływającym 
na instynkty z punktu widzenia obiektywnej 
fizjologii układu centralnego. 

І M Sieczenow w swych „Odruchach 
mózgowych“ za przyczynę instynktowego po- 
stępowania uważa „afekty“, które są według 
niego silnymi odruchowymi czynnościami ce- 
chującymi się silnym promieniowaniem (cyt. 
według Pawłowa, 1927, str. 14). 

І Р. Pawłow tłumaczy instynkty we- 
wnętrznym stanem ustroju. Od tego stanu za- 
leży stan pobudliwości różnych ośrodków od- 
ruchowych. Pawłow przewiduje dwa me- 
chanizmy wpływu stanu ustroju na ośrodki 
nerwowe, a mianowicie: 1) wpływ czynników 
fizykochemicznych przekazywany przez hor- 
mony i 2) wpływ wzajemny ośrodków koro- 
wych (Pawłow, 1927, str. 20). 

Wiadomo, że niektóre instynkty pojawiają 
się pod wpływem hormonów. Znane jest ta 
przede wszystkim w odniesieniu do dokrewne- 
go wydzielania gruczołów płciowych. Daje się 
sprawdzić zarówno przez kastrację, jak i przez 
wstrzykiwanie hormonów płciowych męskich 
względnie żeńskich, że typowe dla samców lub 
dla samic zachowanie się odruchowe rozwija 
się i wzmaga pod wpływem właściwych che- 
micznych ciał czynnych, otrzymywanych zre- 
sztą ostatnio również i drogą sztucznej syntezy. 

То samo zdaje się słuszne w odniesieniu do 
instynktu macierzyńskiego, który rozwija się 
pod działaniem prolaktyny, hormonu wydzie- 
lanego przez przedni płat przysadki mózgowej. 
"Bardzo jest możliwe, że podobne procesy regu- 
lują różnorakie zachowanie się odruchowe 

„Człowieka i zwierząt w odpowiedzi na pożywie- 
nie. Być może w stanie głodu zachodzi jakiś 
chemiczny wpływ tkanek na ośrodki kory móz- 
gowej. W tym wypadku znaczną rolę musiały- 
by grać ośrodki węchowo-smakowe, a może 
nawet odpowiednie organy czuciowe, których 
stan zmieniałby się w nasyceniu lub głodzie. 
Wiadomo bowiem, że nastawienie nasze na po- 
żywienie zmienia się nie tylko ogólnie, lecz 
także swoiście na niektóre składniki lub pro- 
dukty. Musi się przyjąć, że brak niektórych 
składników powoduje zmiany oddziaływania 
układu nerwowego. 

Instynkt samozachowawczy zdaje się pozo- 
stawać w zależności od bodźców bólowych. Po 
znieczuleniu kończyny zwierzęta zachowują 
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się obojętnie w odniesieniu do czynników 
szkodliwych lub niszczących stosowanych na 
tę kończynę. Człowiek po znieczuleniu kończy” 
ny nie obojętnieje wobec niej i — choć w słab- 
szym niż normalnie stopniu — nie przestaje 
jej bronić. Reakcja taka jest zrozumiała ze 
względu na znacznie lepiej u człowieka rozwi- 
nięte reakcje odruchowo-warunkowe, a szcze- 
gólnie ze względu na istniejący u człowieka 
drugi system sygnalizacyjny Pawłowa. 
System ten wyzwala reakcje nie tylko pod dzia- 
łaniem bezpośrednich czynników bólowych oraz 
zwykłych bodźców warunkowych, ale także pod 


‚ działaniem wyobrażeń bardziej odległych mniej 


bezpośrednich, nieskutecznych u zwierząt. 


Skoro więc niektóre oddziaływania instynk- 
towe powodowane są odpowiednim nastawie- 
niem układu centralnego uzależnionym od 
obecności ciał hormonalnych, to słuszne byłoby 
pytanie, czy może również instynkt socjalny 
wytwarza się pod wpływem jakiegoś humoral- 
nego oddziaływania. Czynniki wpływające na 
kształtowanie się i normowanie instynktu so- 
cjalnego są z pewnością bardzo złożone. Reak- 
cje odruchowo-warunkowe powstające dzięki 
życiu w środowisku społecznym odgrywać tu 
muszą zasadniczą i ogromną rolę. Nastawienie 
społeczne ma jednak ogólny charakter. Nie da- 
je się ono wytłumaczyć przyswojeniem reakcji 
przez samo ich powtarzanie, prowadzące, jak 
wiadomo, do wytwarzania się odruchów wa- 
runkowych. Osoba o społecznym nastawieniu 
zachowuje się typowo nie tylko w sytuacjach 
zwykłych, standartowych, nabytych przez 
powtarzanie, lecz również w okolicznościach 
zupełnie nowych. Wykazuje ona pewne ogólne 
tendencje. 


Sprawa jest o tyle skomplikowana, że znaj- 
dujemy się tu na pograniczu odczynów hormo- 
nalnych i nerwowych. Trzeba bowiem wie- 
dzieć, że między tymi dwoma rodzajami kore- 
lacji ustrojowej brak jest ostrej granicy. 
Z jednej strony oddziaływanie nerwowe, mia- 
nowicie przy pomocy impulsów doprowadza- 
nych przez włókna nerwowe bezpośrednio do 
tkanki, która ma ulec pobudzeniu, z drugiej 
zaś — wpływ hormonalny, rozpościerany po 
ustroju przez pośrednictwo ciał rhemicznych 
wydzielanych do krwi z systemu gruczołów do- 
krewnych, wydają się opierać na mechaniz- 
mach najzupełniej odmiennych. Tymczasem 
z punktu widzenia filo- i ontogenezy ustroju 
spostrzec można wiele urządzeń przejściowych. 

W niektórych mianowicie wypadkach widzi- 
my wyraźne przeistaczanie się tkanki nerwo- 
wej w tkankę gruczołowo-dokrewną. Spostrze- 
gamy to np. w wypadku stopniowego przeista- 
czania się komórek układu sympatycznego 
w elementy wydzielnicze produkujące adre- 
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nalinę w rdzeniu nadnerczy. Przeistaczanie się 
komórek zwojowych 
menty gruczołowe odbywa się nie tylko 
w okresie embrionalnym, lecz również podczas 
życia pozapłodowego. Drugim takim znanym 
przykładem jest przeistaczanie się elementów 
nerwowych podstawowych części mózgu w ele- 
menty strukturalne neuro-hypophysis. Proces 
przekształcania się ośrodków nerwowych 
w gruczoły dokrewne może być obserwowany 
także u owadów, u których pro:esy przeobra- 
żeń regulowane są wpływem substancji wy- 
dzielanych z zespołów komórkowych morfolo- 
gicznie stanowiących stany pośrednie między 
tkanką nerwową a gruczołową. 

Z drugiej strony wiadomo, że wzajemny 
wpływ komórek nerwowych na siebie przynaj- 
mniej w niektórych wypadkach jest do za- 
wdzięczenia chemicznemu oddziaływaniu. Cho- 
dzi tu o sprawę przeniesienia podniety z jednej 
komórki na inną. Wiadomo, że czuciowa ko- 
mórka nerwowa przenosi impuls z obwodu 
do ośrodka i że ten impuls wywołuje stany 
czynnościowe w systemie centralnym. Daw- 
niejsze przypuszczenie istnienia ciągłości pro- 
toplazmy albo ciągłości neurofibrilarnych ele- 
mentów, łączących poszczególne komórki na 
podobieństwo drutów telegraficznych, nie od: 
powiada warunkom istotnym. Przenoszenie sta- 
nów czynnych z neuronu na neuron odbywa 
się za pomocą organów stykowych. Wiadomo 
o niektórych organach stykowych, że podczas 
zadrażnienia pojawia się na nich substancja 
chemiczna, mająca silne pobudzające działanie 
Stwierdzono, że w niektórych wypadkach sub- 
stancją tą jest acetylo-cholina, kiedyindziej 
znów sympatyna. Ilośc wydzielonej przy za- 
drażnieniu substancji jest wystarczająca do 
pobudzenia komórek nerwowych, na których 
leżą styki końcowe. 

Fakt wydzielania ciał drażniących na sty- 
kach nerwowych, stwierdzony po raz pierwszy 
przez Loewiego (1921), jak również fakt 
humoralnego przenoszenia stanu pobudzenia 
z neuronu na neuron, wykazany przez Ki- 
bjakowa (1933), wraz z innymi podobnymi 
zjawiskami poznanymi w ostatnich czasach. 
doprowadził do powstania hipotezy Dale'a 
o chemicznej transmisji stykowej. Dalsze ba- 
dania nad tą sprawą wykazały, że enzymy 
związane z wytwarzaniem acetylo-choliny da- 
ją się wykryć w różnych częściach układu 
centralnego. 

Z tego punktu widzenia komórka nerwowa 
miałaby pewne podobieństwo do elementów 
gruczołowych. Oba te elementy oddziaływują 
przy pomocy ciał chemicznych. Gdy jednak 
w komórce gruczołowej czynnością produkcji 
chemicznej objęta jest prawie cała protoplaz- 
ma komórkowa, to w neuronach wydzielają 
głównie styki końcowe, będące jakby małymi 


sympatycznych w ele- | 


gruczołkami, przylegającymi do pobudzanych 
przez nie komórek. Gruczoły dokrewne byłyby 
narządami wydzielającymi do płynów ustrojo- 
wych ciała o swoistym charakterze chemicz- 
nym, obojętne dla większości komórek, a wią- 
хасе się i oddziaływujące jedynie na niektóre 
struktury biotyczne. Elementy nerwowe — 
przeciwnie — produkowałyby substancje o sto- 
sunkowo nieswoistym działaniu, ale za to do- 
prowadzane wprost do komórki, która ma pod- 
legać pobudzeniu. 

Według obecnych poglądów komórka ner- 
wowa znajduje się stale w stanie jakby pogo- 
towia czynnościowego, w którym cały łańcuch 
ciał enzymatycznych czynnych w powstawaniu 


| impulsu jest gotów do akcji. Brak tylko począt- 


kowego ogniwa albo rodzaju „zapału“, dostar- 
czanego przez elementy stykowe. Pojawienie 
się tej pobudzającej wydzieliny zapoczątko- 
wuje cały łańcuch reakcji chemicznych, któ- 


| ry — w razie dostatecznego natężenia — pro- 


wadzi do wyładowania się stanu czynnościowe- 
go komórki w postaci impulsu, wybiegającego 
przez wypustkę osiową. Impuls ten dociera do 
wszystkich rozgałęzień wypustki osiowej, któ- 
re znów na swych końcówkach mają urządze- 
nia stykowe, będące organami wzniecającymi 
pobudzenie dalszego elementu tkankowego. 
Jak wiadomo z fizjologii układu centralnego, 
neurony pracują z reguły zespołami, noszącymi 
miano ośrodków nerwowych. Ośrodek taki, 
z powyższego punktu widzenia, byłby zbioro” 
wiskiem komórek czynnych jednoczesnie 
i w stanie czynności produkujących jednako- 
wy rodzaj wydzieliny na swych urządzeniach 
stykowych. Wszędzie, gdzie sięgają styki koń- 
cowe neuronów jednego ośrodka, pojawia się 
podczas pobudzenia drażniące ciało chemiczne. 
Ważnym czynnikiem przemawiającym za 
słusznością tego poglądu są świeże badania 
Wołkowej i Kibjakowa wykazujące, że 
podczas rozwoju stanu hamowania wydostają 
się z rdzenia do naczyń krwionośnych jakieś 
substancje chemiczne, mające własności hamu- 
jące ośrodki rdzeniowe innych zwierząt. 
Widzimy więc, że oddziaływanie humoralne 
niekoniecznie musi odbywać się przez wydzie- 
lenie ciał czynnych do płynów ustrojowych. 
Ciała te mogą być wydzielane do tkanki. Styki 
końcowe wypustek neuronowych jakiegoś 
ośrodka biegną do innych okolic układu cen- 
tralnego i tam rozsiane są na komórkach ner- 
wowych. W chwili zadrażnienia ośrodka liczne 
elementy stykowe wydzielają ciała pobudzają- 
ce, dzięki czemu ośrodki „podległe“ zostają nie- 
jako przesiąknięte wydzieliną pobudzającą. 
Takie zjawisko mogłoby tłumaczyć procesy 
promieniowania zachodzące w układzie cen- 
tralnym. Dałoby się to powiedzieć także o pro- 
mieniowaniu bólu na sąsiedni obszar nerwowy. 
Zachodziłoby to dzięki temu, że substancje po- 
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wodujące zadrażnienie wydzielane na stykach 
nerwowych oddziaływują nie tylko na komórki, 
z którymi styki mają kontakt bezpośredni, lecz 
na liczne sąsiednie komórki obszaru, w którym 
rozsiane są zakończenia nerwowe pokrewnego 
pochodzenia. 

Kształtowanie się instynktu społecznego jest 
prawie zupełnie nieznane fizjologii. Wiemy, że 
przejawia się tu w pełni oddziaływanie środo- 
wiska, w którym dany osobnik żyje, że nasta- 
wienie socjalne w znacznym stopniu sależy od 
wychowania. Jedynacy wychowani w domu ce- 
chują się często brakiem zmysłu społecznego. 
Instynkt ten wyrabia się znacznie lepiej u dzie- 
ci wychowujących się w większej liczbie. Wie- 
my także, że szkoła, służba wojskowa, zespoły 
sportowe, a także inne wspólne przedsięwzięcia, 
szczególnie połączone z koniecznością wspólne- 
go przezwyciężania przeszkód i w obliczu nie- 
bezpieczeństwa kształcą nastawienie społeczne, 
gdy natomiast życie w pojedynkę, dzikie, ka- 
walerskie sprzyja asocjalnym wystąpieniom da- 
nego osobnika. 

W tych oddziaływaniach środowiska widzi- 
my — mówiąc słowami Łysienki — przy- 
swajanie środowiska przez ustrój. Tu też uczy- 
my się rozumieć znaczęnie odruchów warun- 
kowych dla powstawania instynktu socjalnego. 
Nie możemy tu wchodzić w wyjaśnienie mecha- 
nizmu powstawania reakcji odruchowo-warun- 
kowych. Niemniej musimy tu podkreślić znacze- 
nie momentu kierowniczego sprawiającego, że 
jedne reakcje zostają przyswojone i wzmocnio- 
ne, a inne zahamowane. Moment ten, powstaią- 
cy — jak wyjaśniliśmy — prawdopodobnie pod 
działaniem specjalnych ciał chemicznych jako 
charakterystyczny stan czynnościowy ośrodków, 
sprawia, że jedne okoliczności przyjmowane są 
przez układ nerwowy pozytywnie i są odczu- 
wane w naszej świadomości jako przyjemne, 
gdy inne przyjmowane są negatywnie i dozna- 
jemy przy nich przykrości. 

Ważne tu jest zrozumienie pewnych okolicz- 
ności wzajemnego oddziaływania ustroju na 
środowisko oraz przeciwnie — środowiska na 
ustrój. Rzecz ma się tak, że nasza aktywność 
prowadzi do zmian w naszym własnym otocze- 
niu. Te zmiany mogą mieć charakter pozytyw” 
ny lub negatywny dla nas samych. Jeśli np. 
zetknęliśmy się po raz pierwszy z pokrzywą 
i doznaliśmy po tym charakterystycznego przy- 
krego pieczenia ,bodziec, jakim jest widok po- 
krzywy, stanie się dla nas negatywny i będzie- 
my mieli tendencję do odwrócenia się od okoli- 
cy, w której pokrzywa się znajduje lub będzie- 
my unikali okoliczności, które do .zetknięcia 
się doprowadziły. Odruchy zbliżenia zostana 
wówczas zahamowane w danych okoliczno- 
ściach. 

Przeciwnie, jeśli po raz pierwszy otrzymali- 
śmy drobną monetę, weszliśmy z nią do cukier- 
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ni i kupiliśmy ciastko, które nam smakowało, 
wówczas związane z tym okoliczności zostają 
na przyszłość przyjmowane pozytywnie. Dąży- 
my wówczas do posiadania monety umożliwia- 
jącej kupienie, a z monetą szukamy cukierni. 
Czynności te zostają wówczas wzmocnione. 
Życie daje olbrzymią różnorodność podob- 
nych przykładów „które można by nadal mno- 
żyć. W zasadzie uogólniamy przebieg tych zja- 
wisk powiedzeniem, że jedne z naszych czyn- 
ności powodują zmianę warunków otoczenia 
w kierunku korzystnym i w rezultacie prowa- 
dzą do otrzymania „życiowej nagrody“ czyli 
nagrody w szerokim znaczeniu słowa, gdy tym- 
czasem inne nasze działania wywołują zmiany 


| niekorzystne, sprowadzając „karę życiową“ czy- 


li karę w szerokim znaczeniu oddziaływań spo- 
łeczeństwa na jednostkę. Można by obrazowo 
powiedzieć, że własne czyny odczuwamy na 


| sobie w zwierciadle otoczenia. 


Na czym więc ma polegać kształcenie odru- 
chów społecznych? Aby je kształcić, mamy dwie 
drogi. Albo trzeba tak nastawić ośrodki сеп- 
tralne, aby pozytywnie przyjmowały warunki 
socjalnego bytowania albo też należy tak uło- 
żyć warunki życia, aby reakcje ustroju powo- 
dowały korzystne zmiany otoczenia. W istocie 
rzeczy, jak to już poprzednio podnosiliśmy, oba 
te oddziaływania — ze strony ustroju i śro- 
dowiska — są nierozdzielnie ze sobą związane 
i rozpatrywanie każdego z osobna nie doprowa- 
dziłoby do niczego. Stajemy wobec zagadnie- 
nia, jak należy ułożyć warunki bytowania, aby 
społecznie korzystne reakcje były nagradzane, 
a społecznie niekorzystne — karane. Ogólnie 
można powiedzieć, że samo życie społeczne 
prowadzi w swym rozwoju do takiego właśnie 
ułożenia warunków. Warunki te nie tylko ule- 
gają coraz to dokładniejszemu sprecyzowaniu 
zwyczajowemu i prawodawczemu, ale stają się 
coraz doraźniejsze, tj. prowadzą do coraz to 
szybszego występowania efektu „odbicia“ spo- 
łecznego, oddającego czyn danego osobnika. 
Zbadań Pawłowa wiadomo, że im szybciej 
występuje zmiana, tym silniejszy jest jej wpływ 
kształtujący powstanie warunkowej reakcji. 
Dlatego można wnioskować, że szkoła społeczna 
odruchów warunkowych staje się z czasem coraz 
skuteczniejsza. 

Konieczna w tej szkole konsekwencja wa- 
runków życiowych i szybkość pojawienia się 
efektu najlepiej są zabezpieczone w zespoło- 
wym wychowaniu, a szczególnie w wychowaniu 
fizycznym i organizacjach sportowych. Przeży- 
wanie tych samych sytuacji okolicznościowych 
przez licznych osobników zespołu prowadzi do 
wyrobienia się tych samych reakcji odrucho- 
wych. Ułatwia to wzajemne zrozumienie się 
i odczucie (odruchowo-warunkowe) przyjem- 
ności lub przykrości doznawanych przez towa- 
rzysza zespołowego. Dzięki temu złagodzone 
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zostają wybujałości w postępowaniu indywi- 
dualnym, gdyż normowane są w ten sposób, 
„aby nie stanowiły przykrości dla innych człon- 
ków zespołu. W tym stanie rzeczy wytwarza 
się pozytywne odczuwanie równoczesnych osią- 
gnięć wszystkich członków, a więc ambicja ze- 
społowa. Poczynania te są podtrzymywane 
przez efekty wspólnych poczynań, które życio- 
wo zawsze są lepsze od poczynań poszczegól- 
nych osobników. 

Liczne życiowe wnioski praktyczne dają się 
wysnuć z tych teoretycznych przesłanek. 

W wyniku takiego wychowania powstaje 
osobnik, który pracuje bez przerwy, nie pyta- 
jąc o wynagrodzenie, gdyż efekty jego pracy, 
jeśli nawet nie przynoszą mu bezpośredniej ko- 
rzyści indywidualnej, są pozytywnie odczuwa- 
ne przez jego system centralny, a to z powodu 
właściwego nastawienia odruchowego jego 
ośrodków. Ważne jest przy tym, że praca nie 
męczy takiego osobnika, gdyż biegnie ond to- 
rem, podtrzymywanym ogólnoustrojowymi sta- 
nami zgodnymi z bodźcami z otoczenia. Prze- 
ciwnie, osobnik o słabym nastawieniu społecz- 
nym męczy się pracą, która nie przynosi mu 
bezpośredniej indywidualnej korzyści. Efekt 
pracy przejawiający się jedynie jako dobro spo- 
łeczne, a nie indywidualne, nie jest przyjmo- 
wany pozytywnie przez jego ośrodki mózgowe, 
przeciwnie przyjmowany jest raczej negatyw- 
nie, prowadzi do wygasania odpowiednich re- 
akcji, które przebiegają tylko ze znacznym 
oporem, nie mając podtrzymania ze strony or- 
ganizmu i rychło doprowadzają do zmęczenia. 
Powstaje uczucie, które Gorkij opisał jako 
efekt bezproduktywnej pracy w katordze. 

Widzimy, że nastawienie społeczne rozwija 
się u ludzi na skutek specjalnego stanu układu 
centralnego sterowanego przez społeczne wa- 
runki bytowania. To nastawienie stwarza spe- 
cjalną drożność ośrodków korowych, kierującą 
impulsy na tory odruchowe nie zawsze prze- 
biegające zgodnie z bezpośrednią korzyścią re- 
agującego ustroju, a mimo to przyjmowane po- 
zytywnie przez układ centralny. Efekt pozytyw- 
ny uzyskiwany na skutek dobra społecznego 
jest tu tak silny, że dominuje nad negatywnym 
wynikiem w odniesieniu do reagującego osob- 
nika. 
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Kierownik: Prof. dr med. Marian Górski i z Kliniki 
Dermatologicznej A. M. w Gdańsku. Kierownik: Prof. 
dr med. Tadeusz Pawlas) 


W roku 1901 Os ler wyodrębnił jednostkę 
chorobową przekazywaną na drodze dziedzicze- 
nia a charakteryzującą się krwawieniami i licz- 
nymi rozszerzeniami naczyć krwionośnych wło- 
sowatych skóry i błon śluzowych. 

Już uprzednio Rendu w roku 1896 zróżni- 
cował to schorzenie z krwawiączką (haemophi- 
lia), z którą omawiana jednostka chorobowa by- 
ła utożsamiana. Stąd nazwa choroba RE N D U- 
OSLERA. 


Etiologia 
Przyczyny choroby nie są znane. Schorzenie 


* to jest wybitnie rodzinne, dziedziczne i pojawia 


się wśród większej liczby członków rodziny, 
omijając jedno lub kilka pokoleń. Dotyczy ono 
obu płci z niewielką przewagą kobiet. Spostrze- 
gane jest we wszystkich krajach świata. 
Aubertin i Levi wśród pięciu rodzin spo- 
strzegali 320 przypadków tego schorze nia. Do- 
tychczas opisano około 1 000 przypadków ze 150 
rodzin. w których 1/3 członków była dotknięta 
tą chorobą. Mniej więcej w 20% przypadków 
choroba występuje spontanicznie i nie daje się 
wykazać dziedziczności (Ravina). 


Anatomia patologiczna 

Badanie histologiczne wycinków skóry 
w miejscach rozszerzonych naczyń włosowatych 
stwierdza, że światło naczyń jest nieregularne, 
występuje bujanie śródbłonków, pogrubienie 
błony środkowej oraz postrzępienie, popękanie 
błony sprężystej, a b. często zupełny jej brak, 
jak to podaje Steiner i Klug. Włókna kle- 
jorodne tkanki łącznej są obrzękłe, bezładnie 
ułożone, włókna zaś sprężyste wykazują ziarni- 
stość. Takie same zmiany stwierdza się również 
w miejscach skóry makroskopowo niezmienio- 
nych. 

Makroskopowo naczyniaki przedstawiają się 
w postaci drobnych plam, a niekiedy guzków 
nieco wzniesionych nad poziom skóry lub błon 
śluzowych, ściśle odgraniczonych, okrągłych 
lub nieregularnych o zabarwieniu czerwonym 
lub sinawym, wielkości od główki szpilki do 
ziarna grochu. W środku naczyniaka widzi się 
niekiedy drobne wzniesienia. Liczba tych na- 
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czyniaków wahać się może od kilkunastu do 
wielu setek i tysięcy. Naczyniaki w postaci guz- 
ków występują wybitniej na błonach śluzowych 
niż na skórze. Mogą być one nieco wrażliwe na 
ucisk, przeważnie jednak są niebolesne. Diasko- 
pia powoduje zblednięcie lub całkowite zniknię- 
cie zmian chorobowych, zmniejszony zaś ucisk 
lub całkowite usunięcie go powoduje napływ 
krwi z powrotem, Umiarkowany ucisk szkieł- 
kiem pozwala na zaobserwowanie niteczkowa- 
tych, niekiedy tętniących naczyń. 

Klinicznie w rozwoju schorzenia można roz- 
różnić dwa okresy: 

1) do 20—30 roku życia, znamionujący się 
częstymi krwawieniami i to przede wszystkim 
z nosa, bez makroskopowych widocznych zmian 
naczyniowych, 

2) po 30 roku życia, charakteryzujący się po- 
wstawaniem licznych naczyniaków lub rozsze- 
rzeń naczyń krwionośnych. 

W pierwszym okresie, który z kolei dzielimy 
na dwa podokresy, choroba ujawnia się przeważ- 
nie w czasie późnego dzieciństwa przed lub 
w okresie pokwitania, rzadko na początku doj- 
rzałości płciowej. Jako pierwsze objawy choro- 
bowe pojawiają się krwawienia z nosa (epi- 
staxis) lub z jamy ustnej samoistne lub wywo- 
łane jakimś drobnym urazem, którym może być 
wycieranie nosa, śpiew, śmiech, krzyk, wymio- 
ty itp. Niekiedy krwawienia pojawiają się 
w nocy, co przeważnie bywa spostrzegane do- 
piero rano, po obudzeniu się chorego. Omawia- 
ne krwawienia pojawiać się mogą i z innych 
okolic, jak na przykład z dziąseł, języka, pod- 
niebienia, przewodu usznego. Mogą występować 
krwawe wymioty (haematemesis), krwioplucie 
(haomeptoe), krwiomocz haemutaria seu epi- 
staxis renalis Osleri), krwotoki maciczne (me- 
trorrhagia), krwawe stolce itd. Dlatego we 
wszystkich przypadkach chorobowych, w któ- 
rych występują krwawienia choroba Oslera po- 
winna być brana pod uwagę w rozważaniach 
różnicowych. 

Do niezwykłych rzadkości należą krwawienia 
ze skóry. Chorzy na chorobę Rendu-Oslera 
wskutek skaleczeń nie tracą więcej krwi niż lu- 
dzie zdrowi. Nie występują u nich również ani 
wybroczyny ani petocje. Krwawienia, stanowią- 
ce jeden z głównych objawów triady Oslera za- 
leżą tylko i wyłącznie od wzmożonej łamliwości 
rozszerzonych i chorobowo zmienionych naczyń 
krwionośnych. Nie mają natomiast nie wspól- 
nego ze składem krwi. 

W pierwszym okresie choroby te rozszerzenia 
włośnicze są jeszcze niewidoczne lub mało wi- 
doczne. 

Okres drugi — okres zmian naczyniako- 
wych — zaczyna się według jednych autorów 
między dwudziestym-trzydziestym, według zaś 
innych między trzydziestym-czterdziestym ro- 
kiem życia. Opisywane są przypadki, gdzie oma- 
wiane zmiany chorobowe występowały znacznie 
później, bo między pięćdziesiątym-sześćdziesią- 
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tym rokiem życia (Milian, Perrin Lang- 
lais, Lefprit, Ravina). 

Okres ten charakteryzuje się siatkowatym 
rozszerzeniem naczyń krwionośnych włosowa- 
tych, a niekiedy drobnych naczyń żylnych 
o charakterze ograniczonych naczyniaków skó- 
ry i błon śluzowych. 

Szczególną skłonność do tych zmian wykazu- 
je skóra twarzy, skrzydełek nosa, czoła, pod- 
bródka, uszu, rzadziej powiek i owłosionej po- 
wierzchni głowy. Zmiany te mogą obejmować 
szyję, kończyny górne, palce, opuszki palców, 
łożyska paznokci, klatkę piersiową, brzuch, wy- 
jątkowo kończyny dolne. Są one rozmieszczone 
na obu połowach ciała, nie wykazując w umiej- 
scowieniu żadnego systemu ani symetrii ułoże- 
nia. Spośród błon śluzowych najczęściej zmiany 
naczyniakowate wykazują śluzówka nosa, warg, 
dziąseł, języka, policzków, podniebienia, gardła, 
rzadko krtani, częściej oskrzeli, żołądka, jelit, 
narządów płciowych i dróg moczowych. Wystę- 
рија one także na spojówce powiekowej, gałko- 
wej i na błonie bębenkowej ucha. Śledziona 
i wątroba przeważnie nie wykazują odchyleń od 
stanu prawidłowego. Opisywano jednak przy- 
padki splenomegalii i hepatomegalii, które są 
wyrazem zmian późnych omawianego scho- 
rzenia. 

Morfologiczny obraz krwi zależy od okresu 
choroby. W jej początkowych okresach obraz 
krwi jest prawidłowy. Liczne drobne krwawie- 
nia mogą wywołać nawet poliglobulię przez po- 
drażnienie narządów krwiotwórczych. Nato- 
miast długotrwałe lub ciężkie krwawienia po- 
wodują ciężką niedokrwistość niedobarwliwą, 
której towarzyszyć może umiarkowana leukocy- 
toza. Zaburzenia te występują bardzo późno, po- 
nieważ narząd krwiotwórczy nie zostaje bezpo- 
średnio uszkodzony i dlatego odnowa krwi jest 
sprawna. Liczba płytek krwi nie ulega nigdy po- 
ważniejszym odchyleniom od normy. Czas 
krwawienia i czas krzepnienia jest zawsze pra- 
widłowy. 

Weil stwierdzał w przeszłości chorych lub 
ich przodków cholemię lub stany podżółtaczko- 
we. Stwierdzano również często występujące 
nadciśnienie tętnicze oraz współistnienie in- 
nych schorzeń naczyniowych, jak żylaki koń- 
czyn dolnych, guzy krwawnicze i zapalenie tęt- 
nicy głównej. 

Rozwój choroby jest powolny. Zmiany choro- 
bowe charakteryzują się raz po raz występują- 
cymi krwawieniami i pojawianiem się coraz 
liczniejszych naczyniaków. Zdarza się jednak, 
że choroba rozwija się bardzo szybko, niemal 
z dnia na dzień. Najczęściej postęp choroby od- 
bywa się rzutami w różnych odstępach czasu, 
a objawy nasilają się z wiekiem w okresach 
miesiączek i w okresie przekwitania. Auber- 
tin spostrzegał spotęgowanie się krwawienia 
z nosa po obustronnym usunięciu jajników. Cią- 
ża jest dobrze znoszona, poród i połóg mijają 
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bez krwotoków. Gdy krwawienia są nieduże 
i występują rzadko, to choroba może trwać lata- 
mi, nie upośledzając stanu ogólnego chorych. 
Natomiast rozległe, uogólnione zmiany naczy- 
niowe i częste obfite krwotoki mogą doprowa- 
dzać do zejścia śmiertelnego wśród objawów 
ostrej niedokrwistości. 

Rozpoznanie. Chorobę rozpoznaje się 
na podstawie triady objawów: 1) naczyniaków 
skóry i błon śluzowych, 2) okresowych krwa- 
wień, 3) dziedziczności. 

Postacie poronne. Dokładne spo- 
strzeganie rodzin, z których chorzy pochodzą 
wykazały, że obok osobników wykazujących po- 
stacie klasyczne schorzenia spotykamy również 
osobników przedstawiających zmiany chorobo- 
we, odbiegające od postaci klasycznych. U nie- 
których z nich stwierdza się tylko zmiany na- 
czyniowe bez krwawień (Balantyne, 
East, M. A. Stepanoff) lub krwawie- 
nia bez naczyniaków (Steiner). Opisywano 
również przypadki czysto naczyniowe lub też 
czysto krwotoczne, które rozpoznawano na pod- 
stawie konfrontacji z innymi członkami ro- 
dziny. 

Ponieważ w dostępnym nam piśmiennictwie 
polskim nie znaleźliśmy żadnego przypadku cho- 
roby Rendu-Oslera,*) dlatego przedstawiamy 
dwie własne obserwacje. 


Chory S., A. lat 62. 
Przypadek pierwszy. Historia choroby (liczba 


dziennika 2027/49): chory S. A. w wieku 


*) Przypadek choroby R.-O. opisano w P.G.L. 1936 
(Dopisek Redakcji). 


lat 62, żonaty, z zawodu mistrz murarski, przy- 
był do I Kliniki Chorób Wewn. A. M. G. dnia 
9 lutego 1949 r. ze skargami na duszność wysił- 
kową, bóle w okolicy serca i lekkie obrzęki koń- 
czyn dolnych, trwające od miesiąca. Wygłąd 
chorego zaś był wręcz niezwykły, a mianowicie 
przy pierwszym spojrzeniu na chorego zwracały 
uwagę bardzo liczne sino-czerwone plamy od 
wielkości łebka szpilki do wielkości ziarna 
grochu gęsto usiane w skórze twarzy, szyi. 
na kończynach górnych, tułowia i koń 
czynach dolnych. Zapytany o to, kiedy je zau- 
ważył podał, że pojawiły się one w czasie po- 
wstania warszawskiego, a więc w roku 1944 po 
zasypaniu go w piwnicy podczas bombardowa- 
nia. Plamy te powoli, lecz stale ilościowo się 
zwiększają, nie sprawiając choremu żadnych 
dolegliwości poza przykrym ogólnym wyglą- 
dem, do którego już się zresztą przyzwyczaił. 
Od roku 1946 leczy się okresowo na serce. 
w tym też czasie dowiedział'się od lekarza po 
raz pierwszy, że ma powiększoną tarczycę. 
Z chorób przebytych podaje: w dzieciństwie 
wietrzną ospę, a w roku 1932 obustronne cięż- 
kie zapalenie płuc — chorował wtedy 8 miesię- 
cy. Chorób wenerycznych nie przechodził. Pali 
2—3 papierosy dziennie, alkoholu nie pijał i nie 
pije. Z trojga jego dzieci dwoje zmarło we 
wczesnym dzieciństwie, jedna córka żyje i ma 
jednego syna, który obecnie liczy już 12 lat. 
Oboje, córka i wnuk, są rzekomo zupełnie zdro- 
wi, ale niestety są niedostępni badaniu ze 
względu na to, że mieszkają na Śląsku. Chory 
pochodzi z rodziny długowiecznej — dziadek żył 
115 lat, ojciec 95 lat. Warunki mieszkaniowe 
i odżywianie niezłe. 


Badanie przedmiotowe: chory 
przytomny, budowy prawidłowej, z wyglądu 
i zachowania się nie sprawia wrażenia ciężko 
chorego, wzrost 168 cm, waga 55 kg, ciepłota 
ciała mierzona w dole pachowym 36,5%. Skóra 
całego ciała przedstawia typowy dla choroby 
Oslera obraz: rozszerzenia naczyń krwionośnych 
tworzą liczne sino-czerwone plamy od wielkości 
łebka szpilki aż do wielkości 0,5Ж0,5 cm, zgru- 
powane głównie na twarzy, czole, owłosionej 
skórze głowy, małżowinach usznych, na czer- 
wieni wargowej, na błonie śluzowej jamy ust- 
nej, dziąseł, podniebienia i gardła. Plamy te są 
mniej liczne na szyi, tułowiu, palcach, opusz- 
kach palców, łożyskach paznokci, kończynach 
górnych i najmniej liczne na kończynach dol- 
nych. Większa część tych plam ginie przy roz- 
ciąganiu lub ucisku skóry. Część ich, jednak, co 
prawda nieliczna, nie zmienia swego zabarwie- 
nia przy tych próbach. Skóra twarzy zanikowa. 
Zaniki te szczególnie silnie zaznaczają się na 
wyprostnej powierzchni stawów międzypalicz- 
kowych i palcowośródręcznych obu rąk, gdzie 
skóra jest częściowo odbarwiona. Na kończy- 
nach dolnych, szczególnie na udzie i podudziu 
lewym, widoczne silnie rozwinięte żylaki. Na 
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skórze podudzia lewego, poczynając od kolana 
aż do stopy, stwierdza się plamy ciemno-brunat- 
ne. Na powierzchni przyśrodkowej w okolicy 
1/3 górnej części podudzia znajduje się owrzo- 
dzenie wielkości ziarna grochu, pokryte strup- 
kiem. 

Owłosienie głowy ciemno-blond, w okolicy 
łonowej i w dołach pachowych skąpe. Czaszka 
symetryczna. Na opukiwanie niebolesna. Mier- 
ny wytrzeszcz galek ocznych, większy po stro- 
nie prawej. Objaw Graefe'go i Moeh'us'a lekko 
zaznaczony na oku prawym. Białkówki lekko 
podżółtaczkowe, nos drożny, uzębienie sztuczne. 
Gruczoł tarczowy miernie powiększony, zwłasz- 
cza w zakresie płata prawego, który odpycha 
krtań i tchawicę ku stronie lewej. Klatka pier- 
siowa symetryczna z wybitnie głębokimi dołka- 
mi nad i podobojczykowymi i rozwartym kątem 
międzyżebrowym. Płuca rozedmowe. Serce nie- 


co w całości powiększone. Akcja jego niemiaro-. 


wa, o typie niemiarowości zupełnej. Lekki szmer 
skurczowy na koniuszku, tętno 90/min. ciśnie- 
nie tętnicze krwi waha się w granicach od 
165/90—180/100 mm słupa rtęci. 

Z odchyleń od normy w zakresie narządów 
jamy brzusznej stwierdzono: wątroba macalna 
na jeden palec poniżej łuku żebrowego w linii 
sutkowej prawej. Śledziona twarda wystaje na 
jeden palec spod łuku żebrowego lewego. Obu- 
stronna wolna przepuklina pachwinowa, więk- 
sza po stronie prawej. Zewnętrzne części płcio- 
we w zaniku. Układ kostno-stawowy bez zmian. 
Układ nerwowy: odruchy prawidłowe zachowa- 
ne, patologicznych brak. 


Badania dodatkowe 

Odczyn Biernackiego: po 1 godzinie — 10, po 
2 godzinie — 23. 

Badanie morfologiczne krwi: Hb — 75%, 
krwinek czerwonych — 3.810.000. Wskaźnik 
barwny — 0.98, krwinek białych — 8.600, skład 
odsetkowy krwinek białych:  zasadochłon- 
nych — 0, kwasochłonnych — 3, obojętnochłon- 
nych — 54, (młode — 0, pałeczkowate — 10, 
podzielone — 44), limfocyty — 39, monocy- 
ty — 4. Płytki krwi — 299.060. 

Czas krwawienia wynosi 2 min. 40 sek. (nor- 
ma 2738 min.). 

Czas krzepliwości wynosi — 9 min. 9 sek. 
(norma 9—12 min.). Mocz; ilość dobowa 1,0 — 
1,5 litra. С. gat. 1016. Odczyn kwaśny. Białko — 
nieznaczny ślad. Cukier nieobechy. Urobilino- 
сеп słabo dodatni. W osadzie poszczególne na- 
błonki płaskie i okrągłe. Krwinki: 5—8 świeżych 
i wyługowanych w polu widzenia. Leukocyty 
0—2 w polu widzenia. 

Ilość bilirubiny we krwi wynosi 0,44 mg% 
(próba pośrednia). 

Odczyny kiłowe we krwi ujemne. 

Odczyn Takata-Ara wybitnie dodatni. 

Badanie elektrokardiograficzne — niemiaro- 
wość zupełna na tle migotania przedsionków 
i uszkodzenia mięśnia sercowego I-—II stopnia. 
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Objaw opaskowy Rumpel-Leedal dodatni. 

Przemiana spoczynkowa wynosi plus 23%. 

Na podstawie tych badań rozpozn:no: Mor- 
bus Rendu-Osleri. Myocardosis chronica cum 
alrrythmia perpetua e fibrilatione atriorum in 
stadio insufficientiae circulatoriae incipientis. 
Hepato-splenomegalia. Emphysema pulmonum. 
Hernia inguinalis ambilateralis libera. Varices 
extremitatis inferioris utriusque. Ulcera cruris 
sin. 

Stawiając rozpoznanie choroby Oslera dodat- 
kowo szukano jeszcze rozszerzenia naczyń 
krwionośnych na błonach śluzowych możliwie 
łatwo dostępnych badaniu. Wykonano wiec rek- 
toskopię, która ujawniła obecność gęstych plam 
sieci rozszérzonych naczyń na glękokości 15 cm. 

Konsultacja laryngologiczna przeprowadzona 
przez dr Neymanową z Kliniki Oto-laryn- 
gologicznej A. M. G. potwierdziła obecność roz- 
szerzeń naczyń krwionośnych na śluzówce nosa, 
krtani i na błonie bębenkowej ucha. 


Badanie dna oka (dr Kozakiewiczów- 
na z Kliniki Okulistycznej A. M. G.): w oku 
prawym — tarcza o granicach wyraźnych, no- 
wotworzenie naczyń krwionośnych na tarczy 
miernego stopnia. Naczynia żylne kręte prawi- 
dłowej szerokości. Tętnice prawidłowe. Wok.ł 
tarczy dużo drobnych plamek brązowego barwi- 
ka, które mogą być pozostałościami po dawnych 
wybroczynach. W okolicy plamki żóitej, jak 
i w samej plamce, stare ogniska odba. wieniowe 
i barwikowe. 

Oko lewe: wybroczyn na dnie oka nie stwier- 
dzono. Tarcza intensywnie różowa. Nowotwo- 
rzenie naczyń krwionośnych. Plamek brązo- 
wego barwika mniej niż w oku prawym. 

Chory w czasie pobytu w Klinice byl leczony 
środkami nasercowymi, a mianowicie napatst- 
nicą, a potem strofantyną, środkami rozsze'za- 
jącymi naczynia, a więc diuretyną, kwasem ni- 
kotynowym, metyltiouracylem, środkami uspa- 
kajającymi i ogólnie wzmacniającymi. Wypisał 
się w stanie poprawy. 

Przypadek drugi. Historia choroby 
Г. dz.: 13178/1949. Chory W. A., lat 47, żonaty, 
z zawodu brukarz' urodzony w Wilnie, zamiesz- 
kały od roku 1946 na wybrzeżu, przybył do 
I Kliniki Chorób Wewn. A. M. G. dnia 23. XII. 
1949 r. z powodu ogólnego znacznego osłabienia 
oraz częstych, niekiedy bardzo obfitych krwoto- 
ków z nosa a także z dziąseł, języka i podniebie- 
nia. Ostatni większy krwotok z nosa miał przed 
czterema dniami i dlatego skierowano chorego 
do Kliniki. 

Uważa się za chorego od 6 Tat, tj. od czasu po- 
bytu na przymusowych robotach w Niemczech. 
Wtedy bowiem przeżywał ogromne wstrząsy 
nerwowe podczas straszliwych ataków lotni- 
czych na Berlin i wtedy zaczęły się bardzo czę- 
ste krwawienia z nosa, na skutek których po 
kilkakrotnym bezskutecznym leczeniu szpital- 
nym został zwolniony do domu. 
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Z chorób przebytych podaje czerwonkę w 11 
roku życia i odoskrzelowe zapalenie płuc przed 
rokiem. Chorób wenerycznych nie przechodził. 
Pali 20 papierosów dziennie, pije okolicznościo- 
wo. Warunki mieszkaniowe i odżywienie śrdnie. 
Rodzice chorego oboje nie żyją. Ojciec zmarł na 
gruźlicę płuc, matka na chorobę nerek. Chory 
ma dwoje dorosłych dzieci: syna żonatego, uro- 
dzonego w 1925 r. i córkę zamężną, urodzoną 
w 1923 r. oraz dwoje maleńkich wnuków. 
Wszyscy obecnie są zupełnie zdrowi oprócz sy- 
na, który podobnie, jak ojciec wykazuje skłon- 
ność do krwawień z nosa i ma liczne plamko- 
wate rozszerzenia naczyń krwionośnych na bło- 
nie śluzowej wewnętrznej powierzchni warg 
oraz poszczególne drobne naczyniaki na twarzy. 

Badaniem przedmiotowym stwierdzono: cho- 


ry wzrostu średniego, budowy prawidłowej, od- | 
żywienia miernego, wagi 65,1 kg. Przytomny, | 
porusza się swobodnie. Ciepłota ciała mierzona | 


м dole pachowym 36'9°. Skóra i błony śluzowe 


blade. Na twarzy, czole, powiekach, spojówkach | 


powiek, nosie, wargach, małżowinach usznych, 
na błonie śluzowej dziąseł, podniebienia, migdał- 
ków i gardła dość liczne rozszerzenia naczyń 
krwionośnych wielkości łebka szpilki i ziarna 
prosa. Takie same zmiany naczyniakowe tylko 
nieliczne spostrzega się na kończynach górnych 
i tułowiu. Węzły chłonne obwodowe niepowięk- 
szone. Czaszka symetryczna, na opukiwanie nie- 
bolesna. Gałki oczne prawidłowo osadzone i ru- 
chome. Źrenice okrągłe, równe, prawidłowo 
oddziaływują na światło i przystosowanie. Uzę- 
bienie w złym stanie, dużo braków i zgorzelino- 
wych korzeni zębowych. Gruczoł tarczowy nie- 
powiększony. 

Z odchyleń od normy ze strony narządów 
klatki piersiowej stwierdzono zmniejszoną prze- 
suwalność dolnej granicy płuca prawego oraz 
nieliczne świsty i furczenia nad obu polami 
płucnymi. Serce w całości nieznacznie powięk- 


szone. Akcja serca miarowa, przyśpieszona. Na | 


koniuszku lekki szmer skurczowy. Tętno 86/min. 
Ciśnienie krwi 135/65 Hg. Brzuch wysklepiony 
na poziomie klatki piersiowej, wątroba wystaje 
na jeden palec spod łuku żebrowego w linii sut- 
kowej prawej. Śledziona niemacalna. 

Zewnętrzne części płciowe, układ kostno-sta- 
wowy i nerwowy bez zmian. 

Badania pracowniane: odczyn Biernackiego 
po 1 godz. — 4, po 2 — 9. 

Badanie morfologiczne krwi: Hb — 55%, 
krwinek czerwonych 2.990.000. Wskaźnik barw- 
ny — 0,95. Cechy szczególne krwinek czerwo- 
nych: anizo-hipochromia. Liczne makro-mikro- 
cyty. Poszczególne megalócyty. Na 100 białych 
ciałek 5 normoblastów. Krwinek białych 13.000. 
Skład odsetkowy krwinek białych: zasadochłon- 
ne — 2, kwasochłonne — 6, obojętno-chłonne — 
45 (młode — 0, pałeczkowate — 4, podzielo- 
ne 41), limfocyty — 40, monocyty — 7. Płytki 
krwi — 209.300. Czas krzepnięcia 4 min. 5 sek. 

(norma 5 min. do 7 min.) metodą kapilarną. 


Czas krwawienia 1 min. 25 sek. (norma 2 min. 
do 3 min.). Grupa krwi В. Mocz: kwaśny, с. wł. 
1017, białko i cukier nieobecne, urobilinogen 
wzmożony, w osadzie poszczególne nabłonki 
płaskie, leukocyty 1 — 2 w polu widzenia. 
Oestrogenów w jednym litrze moczu 2 500 jedn. 
mysich (norma 100 — 150). Odczyny kiłowe 
we krwi ujemne. Odczyn Takata-Ara dodatni. 
Wstęga Weltmanna silnie wydłużona. Objaw 
opaskowy Rumpel-Leeda -- dodatni. 

Badania okulistyczne (dr Sowina, st. asy- 
stent Kliniki Okulistycznej A. M. G.): na spo- 
jówkach powiek drobne czerwone plamki, wi- 
doczne pod lupą jako spiralne rozszerzone na- 
czynia żylne (naczyniaki). Rogówki bez zmian. 
Soczewki przezierne. Na dnie oka prawego 
plamka żółta nierówna, bez odblasku. Na dnie 
oka lewego na obwodzie ogniska naczyniakowe. 
W kierunku skroni od tarczy wynaczynienie 
w pobliżu naczynia. W tym miejscu ufiksowany 
dość duży męt'szarawy. W ciałku szklistym mę- 
ty (rozpływ skrzący). W obu oczach conus tem- 
poralis. 

Badania histologiczne wycinka skóry dłoni 
(dr Kozakiewicz Jerzy, mł. asystent Kli- 
niki Dermatologicznej A. M. G.): nabłonek 
o wzmożonym rogowaceniu znacznego stopnia 
i wyraźnie zażnaczonej warstwie komórek ziar- 
nistych wykazuje miejscami objawy akantozy. 
W środkowym odcinku preparatu całą warstwę 
brodawkowatą zajmują torbielkowato rozszerzo- , 
ne naczynia włosowate: uciskające w niektórych 
miejscach nabłonek, powodując jego spłaszcze- 
nie. Nieliczne z nich wypełnione jednorodną 
szklistą masą, otoczone są naciekiem drobno-ko- 
mórkowym i jakby pewnym zagęszczeniem 
tkanki łącznej. Niektóre naczynia, zwłaszcza 
o mało rozszerzonym świetle, wykazują objawy 
wzmożonego bujania śródbłonka. Zmiany naczy- 
niowe podobnego typu występują również 
w warstwie górnej skóry właściwej. Rozpozna- 
nie: obraz histologiczny odpowiada zmianom, 
występującym w chorobie Rendu-Oslera (tele- 
angiectasis haemorrhagica hereditaria). 

Na podstawie wywiadu, badania przedmioto- 
wego i badań pracownianych rozpoznano: Mor- 
bus Rendu-Osleri subsequente anaemia isochro- 
mica gradus mediocri. Adhaesiones pleurae 
dextrae. Bronchitis chronica diffusa. 

W danym przypadku występuje typowa tria- 
da Oslerowska, a mianowicie naczyniaki skóry 
i błon śluzowych, okresowe krwawienia i dzie- 
dziczność, której co prawda nie można ustalić 
na podstawie wywiadu w stosunku do przod- 
ków chorego, ale wyraźnie ujawnia się ona 
u jego syna. Być może, że chory nasz jest pier- 
wszym w łańcuchu dziedziczenia. 

Bezwzględnie oba przypadki na podstawie ca- 
łości obrazu chorobowego należy uznać za cho- 
robę Rendu-Oslera. Przy czym pierwszy z nich 
należy do postaci poronnych tej choroby, gdyż 
z triady Oslerowskiej stwierdza się w nim tylko 
rozległe zmiany naczyniakowe bez okresowych 
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krwawień i bez dziedziczności, co zresztą trud- 
no było ustalić ze względu na niski poziom in- 
teligencji chorego. 

Podkreślić należy w obu przypadkach, 
a szczególnie w pierwszym, rozległość zmian na- 
czyniakowych, które oprócz skóry prawie całej 
i błon śluzowych nosa, jamy ustnej, gardzieli 
i jelita prostego obejmują także dno oka. Zazna- 
czyć należy również. że śledziona w pierwszym 
przypadku, a wątroba w obu przypadkach jest 
powiekszona і twardsza niż normalnie, badania 
zaś czynnościowe dowodzą jej uszkodzenia. 
Świadczy to z jednej strony o tym, że choroba 
Rendu-Oslera może być uważana za schorzenie 
ogólne układu  siateczkowo-śródbłonkowego, 
a nie samych tylko naczyń krwionośnych. 
Z drugiej zaś strany udział wątroby w tej cho- 
robie według Kluga polega na wytwarzaniu 
patologicznych białek, tak zwanych paraprotein, 
za czym przemawia rozszerzenie wstęgi Welt- 
manna i dodatni odczyn Takata-Ara. Bia'ka te, 
wyprodukowane przez chorą wątrobą, dzialają 
na ustrój alergizująco, przy czym odczyn aler- 
giczny ma się składać z dwóch momentów, 
a mianowicie krótkotrwałego skurczu najdrob- 
niejszych naczyń krwionośnych i ich wtórnej 
atonii. Ten odczyn tłumaczy bujanie śródbłon- 
ków i pęcznienie włókien tkanki łącznej. 

Badania kapilaroskopowe, wykazujące w cho- 
obie Oslera rozszerzenia włośniczek i zastój 
krwi w ich obrębie, istotnie pokrywają się ze 
zmianami spostrzeganymi w stanach alergicz- 
nych. Klug uważa, że choroba Rendu-Oslera 
polega na dziedzicznej paraproteinemii w prze- 
siwieństwie do paraproteinemii nabytej, którą 
obserwujemy w marskości wątroby, gdzie sta- 
nowi ona również przyczynę zmian naczyniako- 
wych skóry. Istnieje zupełnie morfologiczna toż- 
samość tych zmian w chorobie Rendu-Oslera 
z takimiż zmianami, występującymi w marsko- 
ści wątroby. Gwiazdkowate rozszerzenia włośni- 
zzek skóry w cirrhosis hepatis ро raz pierwszy 
opisali Hanot i Gilbert w roku 1890. 
Od tego czasu pojawiło się w piśmiennictwie 
wiele prac na ten temat, którym szczególnie 
zajmował się Fiessingeri Steinmann. 

Eppinger podkreśla, że rozszerzenia na- 
szyń krwionośnych włosowatych w marskości 
wątroby ograniczają się do obszaru krążenia ży- 


у czczej górnej, co zgadza się ze spostrzeżenia- | 


пі autorów francuskich. Nie wybowiada on jed- 
nak żadnych przypuszczeń co do przyczyny 
zmian naczyniakowych. Fiessinger sądzi, 
że przyczyną są nieznane bliżej substancje tok- 
syczne, krążące we krwi chorych na marskość 
wątroby. Klug zaś uważa, że przyczyną tych 
teleangiektazyj są — jak już powiedziano wy- 
zej — paraproteiny. Teorię jego popiera fakt, 
że naczyniaki mnożą się w okresie pogorszeń 
stanu ogólnego. 

W ostatnich czasach powstała jeszcze jed- 
1a teoria, tłumacząca patogenezę zmian naczy- 
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niakowych skóry w chorobach wątroby, a mia- 
nowicie teoria oestrogenna. Według niej rozsze- 
rzenie naczyń krwionośnych włosowatych zale- 
ży od zalewu ustroju hormonami oestrogenny- 
mi, których chora wątroba nie jest w stanie ni- 
szczyć lub unieczynniać w dostatecznym sto- 
pniu (Tarajew). Wytwarza się wtedy błęd- 
ne koło — niewydolność wątroby prowadzi do 
nadmiaru ciał oestrogennych we krwi, a one 
z kolei powodują pogorszenie czynności wątro- 
by. Ilustrację tego stanu rzeczy stanowi nasz 
drugi przypadek, w którym stwierdzono silnie 
wzmożoną ilość oestrogenów. 

Ciekawy jest również początek choroby u na- 
szych chorych. Otóż szereg autorów Klug, 
Richter, Cicovacki) opisywał wystąpie- 
nie choroby Oslera po urazach psychicznych: 
Liebner opisywał teleangiektazję w parkin- 
sonizmie, a Speranski opisał je w innych 
chorobach, w których zajęty był diencephalon, 
uważając, że ten odcinek mózgowia ma zasadni- 
czy wpływ na układ naczyniowy, krwiotwórczy 
oraz że gra on ważną rolę w procesach alergicz- 
nych. 

W opisywanych przez nas przypadkach cho- 
roba wystąpiła po wstrząsie nerwowym, jakim 
było dla pierwszego chorego przeżycie powsta- 
nia w Warszawie i zasypanie go w piwnicy, 
a dla drugiego chorego wywiezienie go do Nie- 
miec, a zwłaszcza przeżywanie w Berlinie 
strasznych bombardowań. 

Leczenie chorego drugiego w Klinice polega- 
ło na parokrotnym zastosowaniu przetaczania 
krwi po 150 ml w odstępach kilkudniowych. 
Prócz tego stosowano dożylnie wstrzykiwania 
chlorku wapnia łącznie z witaminą С. Domięś- 
niowo otrzymywał wyciągi wątrobowe, doustnie 
podawano kwas solny i żelazo. Pod wpły- 
wem tego leczenia ogólny stan chorego i stan 
krwi uległ znacznej poprawie. Ale skłonność do 
krwawień pozostała, co się wyrażało w czasie 
pobytu w Klinice lekkimi krwawieniami z dzią- 
seł, podniebienia, warg i nosa. Chory opuścił 
Klinikę 18 lutego 1950 r. Przy wypisaniu mor- 
fologiczny stan krwi przedstawiał się następu- 
jąco: hemoglobiny 78%, krwinek czerwonych 
3.920.000, wskaźnik barwny 1,0, krwinek bia- 
łych 6:800. 

Dotychczasowe leczenie choroby Oslera było 
czysto objawowe, gdyż leczenia przyczynowego 
nie ma. Leczenie to miało za zadanie zmniej- 
szyć częstość i obfitość krwotoków oraz sprzy- 
jać odnowie krwi. Nowa era w leczeniu choroby 
Oslera rozpoczęła się w roku 1944, kiedy 
Griffith, Couch, Lindauer donieśli 
o doprych wynikach leczenia rutiną. Środek ten 
jest żółtawym proszkiem, słabo rozpuszczalnym 
w wodzie, a dobrze rozpuszczalnym w alkoho- 
lu, acetonie, silnych kwasach i rozcieńczonym 
ługu sodowym. Po raz pierwszy otrzymano go 
w stanie czystym w roku 1942. Chemicznie na- 
leży do grupy barwików roślinnych. Występuje 
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w 33 różnych roślinach. Najwięcej zawierają go 
liście gryki (tatarki), tytoniu, liście i kwiaty 
czerwonego wina, kwiaty czarnego bzu. Dotych- 
czasowe badania farmakologiczne wykazują, że 
rutina zmniejsza łamliwość włośniczek, a więc 
działa podobnie do witaminy P. Preparat ten 
pod nazwą rutin, sclerutin, vasorutin znajduje 
się w handlu w postaci tabletek po 50 mg i po 
20 mg. Przeciętna jego dawka dzienna wynosi 
150 mg, podzielona na trzy dawki po 50 mg. 
Działanie występuje już po kilku dniach — 
krwawienia ustają, objaw Rumpel-Leeda staje 
się ujemny. Preparat ten nie ma żadnych dzia- 
łań ubocznych. Pamiętać tylko należy, że sulfa- 
midy znoszą działanie rutiny stosowanej w daw- 
‚ kach zwykłych i dlatego przy terapii sulfonami- 
dowej należy potroić dawkę rutiny. Spostrze- 
żenia ostatnie wykazują, że jest to najbardziej 
skuteczny środek w chorobie Oslera ze wszyst- 
kich obecnie znanych. 
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Dr M. BAŃKOWSKI i Dr FR. MIKINKA Łódź 
Trudności w rozpoznawaniu gruźlicy 
w pylicy płuc 
(Z IV Poradni Przeciwgruźliczej w Łodzi. Kierownik: 
Dr A. Olejniczak) 


Pojęcie pneumoconiosis obejmuje py- 
lice płuc spowodowane przez kurz, który w wa- 
runkach przemysłowych posiada zdolność do 
wywoływania patalogicznego oddziaływania: to- 
ksycznego, drażniącego lub alergicznego. Kurz 
może być w działaniu obojętny dla ustroju, zdol- 
пу do, powodowania „łagodnej руПсу“, której 


nie towarzyszy znaczniejsze i godne uwagi 
zwłóknienie tkanki płucnej. 


Jeszcze do niedawna zmiany pylicze w płu- 
cach nie były rozróżniane, a pojęcie pneumoco- 
niosis zastępowano pojęciem silicosis i odwrot- 
nie. 

Po roku 1914 krzemicę uznano za jedyną 
godną postać pylicy. Кглетісе charakteryzu- 
je swoisty obraz kliniczny; może ona przyczy- 
niać się do zachorowania i śmierci, a nader czę- 
sto kojarzy się z gruźlicą, która przyśpiesza 
zgon. 

W roku 1927 pojawiło się pojęcie asbesto- 
sis, ale samo schorzenie zbadano dopiero w sie- 
dem lat później. Ten typ pylicy odróżnia się 
wyraźnie obrazem chorobowym od krzemicy 
i również może prowadzić do schorzenia i zgonu. 

Niedawno zaczęto używać pojęcia sidero- 
sis, a badania rtg. płuc spawaczy pracujących 
przy użyciu prądu elektrycznego wskazują czę- 
sto na tak podobne objawy w obrazie rtg. do 
tych, które obserwuje się w przypadkach krze- 
micy, że odróżnienie jest nadzwyczaj trudne. 
Dotychczas nie spostrzeżono, aby siderosis uspo- 
sabiała do gruźlicy lub innych zakażeń. 

Z innych, świeżo wzmiankowanych pylic, na- 
leży wymienić: bagassosis (produkt po 
przeróbce cukru trzcinowego) oraz byssino- 
sis — pylicę bawełnianą. 

Wielu pracowników w zakładach przemysło- 
wych bawełny cierpi na tak zwaną gorączkę ba- 
wełnianą. Jest to schorzenie podstępne i charak- 
teryzuje się początkowo podrażnieniem górnych 
dróg oddechowych oraz umiarkowaną gorączką. 
W ciągu dalszej pracy w fabryce pojawia się su- 
chy drażniący kaszel z napadami braku tchu 
i uczuciem dławienia w klatce piersiowej. Po 
upływie lat objawy nasilają się. Okres trwania 
gorączki, która początkowo zjawiała się w po- 
niedziałki z rana, rozciąga się na cały tydzień. 
Kaszel z czasem staje się kurczowy ze skąpą ilo- 
ścią kleistej i ciągnącej się plwociny. 

Według dotychczasowych badań kurz baweł- 
niany nie wywołuje znaczniejszego i godnego 
uwagi rozwoju tkanki włóknistej w płucach, 
lecz posiada zdolność do wywołania odczynu 
alergicznego. Wchłanianie pyłu bawełnianego 
może prowadzić do uszkodzeń narządu oddecho- 
wego, przyczyniając się do powstawania obja- 
wów Яусһамісу oskrzelowej oraz nieżytu 
oskrzeli. 


Rozpoznanie pylicy opiera się na uzgodnieniu 


"wyników: badania klinicznego, obrazu rtg. oraz 


historii zawodowej. Dokładna historia zawodo- 
wa jest niezbędna w rozpoznaniu pylicy. Trzeba 
bowiem uwzględnić substancje, na które chory 
był narażony podczas pracy oraz wiedzieć 
o skutkach, jakie mogą wywołać w narządzie od- 
dechowym. 

Lang zaznacza, że objawy krzemicy wy- 
rażone na kliszy rtg. zależą od rodzaju kurzu 
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i oddziaływania ustroju i tak: cienie guzkowate 
o dużej zawartości wapnia spotyka się u kamie- 
niarzy, postać guzowatą głównie u zatrudnio- 
nych przy drążeniu skalnych tuneli, guzy w gór- 
nych płatach płuc występują u robotników zaję- 
tych oczyszczaniem kotłów parowych, a najdeli- 
katniejsze cienie ziarniste spotyka się u pracu- 
jących w odlewni. 


Obraz rtg. pylicy może naśladować prawie 
każdy proces w płucach i dlatego uwzględnienie 
historii zawodowej staje się konieczne, gdyż 
wówczas typowe przypadki rozpoznawane są 
z łatwością. Najtrudniejsze do rozpoznawania 
są obrazy rtg. pylic wczesnego okresu, gdy wy- 
stępuje jedynie siateczkowatość lub wzmożony 
rysunek naczyniowo-oskrzelowy. W tym wypad- 
ku dalsza obserwacja dorzuca więcej przekony- 
wujących dowodów. Badania przebiegu pylicy 
płuc u górników kopalni, po ustaniu ryzyka na- 
rażania się na kurz, nie stwierdzały bynajmniej 
cofnięcia się zmian, lecz przeciwnie u tych, 
u których zauważono początkowo siateczkowa- 
tość obrazu rtg. płuc, po upływie trzech lat, 
w 12% badanych pojawiały się nowe cienie 
(Steward). 

Oczywiście, gdy mamy ustalić rozpoznanie 
pylicy, to trzeba być pewnym, czy skargi nie są 
powodowane miażdżycą lub innym schorzeniem 
właściwym ludziom, zwłaszcza ро 50—60 latach. 

Możliwości i granice rozpoznawania obrazów 
rtg. stosunkowo najlepiej dają się ująć w krze- 
micy. Po wstępnym okresie, cechującym się 
wzmożeniem rysunku naczyniowo-oskrzelowe- 
go, spostrzegano na kliszach pojawienie się þar- 
dzo małych guzkowatych cieni, o słabym wysy- 
ceniu, ledwo dostrzegalnych i najpierw w środ- 
kowych polach płuc. Cienie guzkowate o wielko- 
ści zaledwie główki od szpilki przypominają 
zmiany występujące w gruźlicy prosówkowej, 
lecz rozwój ich jest powolny, co można stwier- 
dzić obserwacją na seryjnie wykonanych zdję- 
ciach. Z biegiem czasu mikro-guzki stają się co- 
raz bardziej wysycone i mają skłonność ograni- 
czania się do środkowych pól płucnych tak, że 
daje to obraz „skrzydeł motyla“. Zwykle zagęsz- 
czenie cieni bywa wyraźniejsze po prawej stro- 
nie. Dolne pola płuc pozostają jasne. W między- 
czasie pojawia się ograniczenie ruchów przepo- 
ny, zamazanie zatoki przeponowo-żebrowej, wy- 
dłużenie i wysycenie cienia tętnicy głównej, 
przerost prawej komory serca z rozszerzeniem 
podczas wdechu oraz rozedmą płuc u podstawy. 
Takie obrazy łącznie z objawami ze strony prze- 
pony i serca podczas rentgenoskopii wskazywa- 
łyby mniej lub więcej na okres spoczynkowy 
w rozwoju pylicy i jeżeli zostało to potwierdzo- 
ne zdjęciami rtg. w ciągu kilku lat może służyć 
za podstawę do odróżnienia krzemicy od zmian 
gruźliczych w płucach. 

Wreszcie, owe mikro-guzki stają się liczniej- 
sze i większe, rozprzestrzeniają się na pozostałe 
pola płuc, tworząc ogniska zlewających się cie- 


ni (les masses pseudotumorales) i wtedy rozpo- 
znanie jest już całkiem wyraźne. Pojawienie się 
prątków w plwocinie lub w treści żołądkowej 
oznajmia o zakażeniu gruźliczym. 

Obecność jam świadczy zwykle o gruźlicy. 

Trzeba jednakże wiedzieć, że martwica po- 
wstała na skutek niedokrwistości w środkowej 
części włóknistego pola również przyczynia się 
do jamistości w płucach. Przesunięcie tchawicy 
uważa się za bardzo podejrzane o gruźlicę. 


Badania rtg. są więc doskonałą metodą obser- 
wowania dynamiki cieni wywołanych przez 
zmiany patologiczne w pylicach płuc. Wiele jed- 
nakże pylic nie daje wcale charakterystycznego 
obrazu, nie towarzyszy im bowiem proces włók- 
nisty w płucach i klinicznie są bez objawów. 
W świetle obecnego stanu wiedzy przynajmniej 
rozpoznajemy dwa ważne dla kliniki swoiste 
schorzenia — siliocosis i asbestosis 
tak dobrze, jak wiele innych „dobrotliwych* 
pylie powstałych w wyniku wdychiwania różno- 
rodnego rodzaju „obojętnych pyłów“, lecz nie- 
przepuszczalnych dla promieni rtg. Skoro jedne 
z nich mogą powodować chorobę, to drugie ma- 
ją znaczenie kliniczne tylko dlatego, że prowa- 
dzą do błędów w rozpoznawaniu wobec swych 
zdolności do wytwarzania na obrazie rtg. utka- 
nia guzkowatego, czasami nie dającego się od- 
różniać od tych cieni, które pojawiają się 
WIRE Micy. 

W ostatnich 25 latach przeprowadzono liczne 
badania celem wykrycia zależności zakażeń 
płucnych i pylicy. Dotychczas nie udało się 
stwierdzić jakiegokolwiek związku przyczyno- 
wego między pylicami a niegruźliczymi choro- 
bami płuc. Ze wszystkich рус płucnych jedy- 
nie krzemica wpływa na rozwój gruźlicy płuc 
i odwrotnie gruźlica usposabia do rozwoju krze- 
micy. Pokrewieństwo między krzemicą а gruźli- 
cą jest dość duże. Z doświadczeń wynika, że 
ciężka postać krzemicy może sprzyjać w rozwo- 
ju nowych zmian gruźliczych, pogorszyć istnie- 
jacy stan chorobowy oraz uczynnić pierwotne 
ogniska. Na 15000 robotników pracujących 
w pyle gruźlica występowała 10 razy częściej 
u osób z krzemicą niż bez niej; u 19% osób 
z krzemicą, mimo cieni występujących na kli- 
szy, udało się wykryć prątki dopiero po upływie 
kilku lat (Sander). Mimo ścisłego związku 
między krzemicą a gruźlicą jedynie mały odse- 
tek 5:—109/о, a nie 750/0, jak często się podaje 
chorych na pylicę krzemową umiera z powodu 
gruźlicy. A więc pylica krzemowa uczynnia 
istniejące już zmiany gruźlicze, utrudnia ich go- 
jenie się, co prowadzi do pogarszania się obu 
schorzeń. Często u chorych z rozwiniętą gruźlicą 
płuc nie stwierdza się prątków, gdyż wsku- 
tek pylicy krzemowej oskrzela ulegają zarośnię- 
ciu. Taką postać gruźlicy niektórzy z autorów 
nazywają siłico-tuberculosis. Jest 
ona uważana za oddzielne przewlekłe schorze- 
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nie, w istocie swej będącej skutkiem przedłuża- 


jącego się wpływu dwóch procesów. 
Prócz silico-tuberculosis odróżnia się jeszcze 


postać krzemicy w połączeniu z gruźlicą, która | 


może się zjawić jako wynik zakażenia u osobni- 
ka z postępującą i wciąż jeszcze czynną krzemi- 
cą lub jako zakażenie dodatkowo obciążające 
stary już ustalony proces. 

Obrazy rtg. silico-tuberculosis ciągle 
zmieniają, lecz mimo to można je odróżnić. We 
wczesnym okresie rozwoju znajdujemy charak- 
terystyczne pasma włókniste, przypuszczalnie 


jako następstwo już poprzednio przebytego za- | 


każenia. Pasma włókniste mogą być tak delikat- 


ne, że prawie lub zupełnie kryją się wśród to- | 
warzyszących im cieni guzkowatych. Z czasem | 


około ognisk włóknistych, na seryjnie wykona- 
nych kliszach, obserwuje się najpierw zgrupo- 
wanie, a później zlewanie się cieni guzkowa- 
tych świeżo powstałe pola zlewających się cieni 
guzkowatych mogą rozszerzać się w kierunku 
powierzchni opłucnowej płuc. Jeżeli schorzenie 
ma charakter przewlekły, wspomniane pola kur- 
cząc się tworzą zbite dobrze obrysowane ma- 
sywne cienie („massive 
też pola skupienia tkanki włóknistej tak typo- 
wej dla silico-tuberculosis. 

Zmiany umiejscawiają się przeważnie w gór- 
nych polach płucnych i mogą promieniować na 
zewnątrz od wnęki. Zdarzają się też zaokrąglone 
twory głęboko wewnątrz płuc, lub pojawiają się 
cienie w postaci klina skierowanego podstawą 
ku obwodowi. W ciągu lat pola zbitej tkanki 
włóknistej powoli powiększają się. Zasięgiem 
swym obejmują coraz więcej poszczególnych 
guzków krzemiczych z innych części płuc. 
W końcu jako skutek -tego procesu powstają 
w płucach pojedyncze lub mnogie, jednostron- 
nie lub obustronnie, masywne cienie zbitej, 
włóknistej tkanki. Zniszczenie tkanki. płucnej 
może być tak obszerne, że znika możność zwy- 
kłego zidentyfikowania cech charakterystycz- 
nych dla obydwu schorzeń — krzemicy і gruźli- 
cy (Pendegrass, Robert). 

Na kliniczne objawy pylicy składają sie dwie 
fazy: płucna i sercowa. Do objawów płucnych 
należą: duszność, zmęczenie, kaszel, ataki bólów 
w klatce piersiowej. Podczas badania fizykalne- 
go stwierdza się to samo, co w rozedmie płuc 
i przewlekłym nieżycie oskrzeli bez cierpienia 
serca. Objawami fazy sercowej będą: duszność 
w pozycji stojącej, słabość, obrzęki stóp i w oko- 
licy kostek, niemiłe uczucie w nadbrzuszu, sini- 
ca, wypełnienie żył szyjnych. 
` W razie powikłania gruźlicą nasila się proces 
włóknisty w płucach, jak również zatrucie ustro- 
ju jadami prątka gruźliczego, a w wyniku poja- 
wia się większa duszność. РЕмосша śluzowa, 
skąpa i kleista, która towarzyszyła dotychczas 
kaszlowi, zmienia się na cuchnąco-ropną. 

O gruźlicy pozwalają sądzić bóle w klatce 
piersiowej, krwioplucie, osłabienie, spadek na 
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| wadze, poty nocne i wzrost ciepłoty ciała. Wy- 
kazanie prątków w plwocinie jest potwierdze- 
niem zakażenia gruźliczego, ale jest to dość tru- 
dne w obecności krzemicy. Czasami wyczerpu- 
jące badanie bakteriologiczne, hodowla bakteryj 
odkrywają zaraźliwą postać silico-tubercułosis 
tam, gdzie ona nie była oczekiwana na podsta- 
wie obrazów rtg. i badania klinicznego. 

Zarówno badania kliniczne i rentgenologicz- 
ne wskazują, jak zmieniony jest przebieg zaka- 
żenia gruźliczego w pylicy płuc. 
| МІУ Poradni Przeciwgruźliczej w Łodzi (za- 
rejestrowanych 6 759 dorosłych) znaczny odse- 
tek zarejestrowanych stanowią pracownicy 
przemysłu włókienniczego. Wśród tych niejed- 
nokrotnie natrafia się na osoby, które uprzednio 
pracowały w kurzu krzemowym. Zebranie histo- 
гіі zawodowej u jednego z nich pozwoliło 
na wytłumaczenie tak rozległych zmian w obra- 
zie rtg., charakterystycznych dla silico-tubercu- 
losis. 

Nr karty 1149/48, B. F. lat 48, leczy się w po- 
radni od 22. IV. 48 r. W ciągu 15 lat pracował 
w kopalniach węgla kamiennego zagranicą. 
W roku 1936 cierpiał na duszność i operowano 
go z powodu polipów nosowych. W plwocinie 
nie znaleziono prątków. O. B. — 15/32. Rtg. 
zdjęcie 14. IX. 50. Oba pola płuc pokrywają cie- 
nie drobno-plamiste i pasmowate, które w płucu 
prawym zlewają się w większe zaciemnienia 
w polu podobojczykowym i na wysokości 4 że- 
bra, a w płucu lewym tworzą w polu podoboj- 
czykowym masywny cień, łączący się pasma- 
mi z wnęką. Lewy szczyt jasny. Struktura cieni 
plamistych składa się z drobnej siateczki oraz 
małych pierścieni. Wnęki, zwłaszcza prawa, wy- 
soko podciągnięte ku górze. Dolne partie płuc 
więcej po lewej stronie — rozedmówe. Delikat- 
ne zrosty na przeponie prawej w części przy- 
środkowej oraz zazębienie brzegów op!ucnej 
śródpiersiowej w dolnej części śródpiersia pra- 
wego. Cień serca i aorty poszerzony. 

Możliwie dokładniej przebadano w poradni 
pracowników przemysłu włókienniczego, tkaczy 
i przędzalników, mających za sobą 40—50“ lat 
pracy, próbując wyshuć wnioski o możliwościach 
zaostrzania się istniejących ognisk gruźliczych 
przy pracy w pyle bawełnianym oraz częstości 
pojawiania się gruźlicy. 

Objawy kliniczne były na ogół minimalne. 
Większość badanych zachorowała po raz pierw- 
szy w swym życiu, podając jako dolegliwości: 
kaszel ze skąpą śluzową plwociną, osłabienie, 
stany podgorączkowe, a w jednym przypadku 
odmy samoistnej — duszność. Opadanie krwinek 
prawie zawsze było przyśpieszone. Bakteriolo- 
gicznie — tylko u jednego chorego znaleziono 
prątki Kocha w plwocinie, po upływie jedno- 
rocznej obserwacji w poradni i przy stwierdzo- 
nej rtg. jamie w polu podobojczykowym. 

Największe trudności rozpoznawcze przedsta- 
wiają obrazy rtg. Jeden typ rentgenogramów 
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cechuje wzmożenie rysunku płucnego z grupo- 
waniem się cieni plamistych, nie mających cha- 
rakteru zmian gruźliczych, lecz raczej zapal- 
nych ognisk odoskrzelowych. Drugi typ rentge- 
nogramów odznacza się drobnymi cieniami pla- 
misto- smugowatymi pokrywającymi oba pola 


płuc, szczególnie gęsto rozmieszczone w środko- , 


wych i górnych partiach. Odpowiadać to może 
nieżytom oskrzeli przy równoczesnym istnieniu 
zlewających się cieni plamistych w polach pod- 
obojczykowych, świadczących bardziej o zmia- 
nach gruźliczych. Trzeci typ obrazów rtg. — to 
obecność utkania siateczkowatego obok cieni pa- 
smowatych dobrze wysyconych, mogących 
świadczyć o przebytym zakażeniu gruźliczym. 

Badania chorych mających poza sobą 40—50 
lat pracy w pyle bawełnianym nie stwierdzają 
zwiększonej zapadalności na gruźlicę. Nie moż- 
na odrzucić całkowicie przypuszczenia o możli- 
wości uczynniania się ognisk gruźliczych pod 
wpływem działania kurzu bawełnianego, zwłasz- 
cza u ludzi w wieku 50—65 lat. O czynniku 
działającym zakaźnie mogłoby świadczyć przy- 
śpieszone opadanie krwinek. 


W rozpoznawaniu gruźlicy w obecności руі- 


cy płuc trzeba sobie zdać sprawę z trudności, na 
jakie natrafia się i nie ulegać pokusie uznawa- 
nia każdego cienia za zmiany gruźlicze. W usta- 
leniu rozpoznania obok badań klinicznych głów- 
ną pomoc stanowi obserwowanie dynamiki cie- 
ni na seryjnie wykonanych rentgenogramach. 
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(Z II Kliniki Chorób Wewnętrźnych A. M. w Poznaniu. 
Kierownik: Prof. dr Jan Roguski). 


Poznań 


Badania zawartości histaminy we krwi. 

dokończenie 

Zawartość histaminy we krwi prawidłowej 

Poziom histaminy we krwi całkowitej ozna- 
czyliśmy w 17 przypadkach prawidłowych (tabi. 
I). Indywidualne wahania są tutaj dość duże 
(od śladu do 62 n 5/1 *); średnia wartość wynosi 
24.9 шр/1. W 4 przypadkach oznaczyliśmy po- 
nadto rozmieszczenie histaminy w krwinkach 
i osoczu. Zawartość histaminy w krwinkach 
wynosi: ślad — 42 5/1, w osoczu: ślad — 22 
v.g/1. Dla porównania: Valentine i Law- 
rence (1948) podają w 1 litrze pełnej krwi 


* ug — gamma, mikrogram, (0.001 mg) 


57 — 90 Hg (4 przyp. badane), Tarras- 
Wahlberg oraz Barsoum i Gaddum 
— około 20 5/1; Kapeller-Adler (1949) 
— 8 przypadków badanych (tylko kobiety) —— 
znajduje w krwinkach: 20 — 55 pg 1 „w osoczu: 
0 — 15 6/1. Nasze wyniki pokrywają się pra- 
wie zupełnie z tymi ostatnimi. 


JLośĆ 
histaminy 
W ра na 
1 т. krui Г 


ана 6 TB 
poszczególne próby 


histamina dodana 
histamina wykryta 


Zawartość histaminy we krwi w białaczkach 
szpikowych i limfatycznych 
Poszczególne elementy morfotyczne krwi wy- 
kazują różny poziom histaminy. Krwinki czer- 
wone zawierają tylko nieznaczne ilości hista- 
miny, natomiast krwinki białe pochodzenia szpi- 
kowego zawierają duże ilości. То też w przypad- 
kach białaczek szpikowych znajdowano we krwi 
паса 1 


Zawartość histaminy we krwi u osób zdrowych 


—— aa 


L. p. 45, 3 Wiek z Танатова histaminy w (-g/1" : 
krew | krwinki| osocze 
1 5:5. 35 62 = == 
2 5. 8. 35 ślad — — 
3 T 26 ślad -— 
4 K.D. 25 56 -- — 
5 РЭР? 46 57 = — 
6 W.K. 35 12 — — 
7 SIS 24) 20 = Е = 
8 ү. Е. 55 16 eM że 
9 К.Е. 34 ślad — — 
10 JS. 65 36 = 
11 LTA 63 33 Ls А1 
12 Р.І. 35 47 R 22 
lg W.M. 27 27 = = 
14 R.J. 62 27 40 19 
15 J. В. 35 30 42 22 
16 С.Е. 18 < ślad ślad ślad 
I JH BE 26 ślad ślad ślad 
średnia 24.9 
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bardzo wysoki poziom histaminy (Code, Va- 
lentine i Lawrence, Thiersh). Lim- 
focyty są ubogie w histaminę. Thiersh 
u chorych na białaczkę limfatyczną znajdował 
niską zawartość histaminy we krwi. Pod wzglę- 
dem zawartości histaminy najlepiej są zbadane 
płytki krwi. Początkowo sądzono, że zawierają 
one dużą ilość histaminy. W toku dalszych ba- 
dań okazało się jednak, że są one znacznie uboż- 
sze w histaminę aniżeli krwinki białe pochodze- 
nia szpikowego, które zawierają przeciętnie 
709%/0 całkowitej histaminy krwi (płytki krwi 
około 199/0). 

Wśród naszych oznaczeń (tabl. II) stwierdzi- 
liśmy w białaczkach szpikowych (7 przyp. — 
8 oznaczeń) bardzo wysoki poziom histaminy 
we krwi (106—4722 №. 5/1), przy czym nie stwier- 
dza się równoległości między poziomem hista- 
miny i liczbą krwinek białych. Najlepiej widać 
to na przykładzie przypadków 1 i 2, gdzie przy 
83.000 krwinek białych w 1 mm? (przyp. 1) po- 
ziom histaminy wynosi 4722 vg/1, а przy 183.000 
krwinek białych w 1 mm? (przyp. 2) 812 } 8/1. 
Mimo to jednak w miarę zmniejszania się licz- 
by krwinek białych pod wpływem naświetlania 
promieniami Roentgena występuje proporcjo- 
nalny spadek poziomu histaminy w stosunku do 
zmniejszenia liczby krwinek białych (przyp. 1 
i 1а). W 4 przypadkach oznaczyliśmy ponadto 
rozmieszczenie histaminy w krwinkach i oso- 
czu. Wbrew dotychczasowym przypuszczeniom 
stwierdzamy także w osoczu (w 3 na 4 przyp. 
badane) wysoki poziom histaminy. Należy tu 
podkreślić, że mimo tej dużej ilości histaminy 
we krwi całkowitej, a także w osoczu, klinicz 
nie nie mamy żadnych objawów zadziałania jej 
na ustrój w przewlekłych białaczkach $2рИ ко“ 
wych. 

А ОСА I. 


Zawartość histaminy we krwi w białaczkach 
szpikowych i limfatycznych 


Е Zawartość histaminy w 00,17: 


białych = 
3 p in- = 
w I mm rew krwin- oso 


ki cze 


A. Białaczki szpikowe przewlekłe 


Nazwisko 
imię 


Ib 10) Wiek 


1 W. M. 92 83.000 4722 -- — 
la — 22.000 970 — — 
2 EMI 57 183.000 812 — = 
3 CJA 43 36.000 679 — = 
4 К. 8. 39 98.000 1259 1923 694 
5 W. W. 41 190.000 863 2272 ślad 
6 G. B. 19 24.000 535 625 446 
7 G. Ł. 57 18.000 106 222 48 
średnia 1243 
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B. Białaczki paramyeloblastyczne ostre 


1 JRE 30 125.000 ślad ślad ślad 
С. Białaczki limfatyczne przewlekłe 
1 M. W. 60 250.000 ślad — — 
2 ROE 53 151.000 ślad — — 
3 ZAS: 62 112.000 ślad — — 
4 H. W. 56 80.000 ślad — — 
5 W. W. 62 22.000 ślad — — 
Ad ie © el at El ślad 


W białaczkach limfatycznych (5 przyp.) ро- 
ziom histaminy jest uderzająco niski. Stąd 
wniosek, że krwinki białe pochodzenia szpiko- 
wego są bogate w histaminę, a limfocyty ubo- 
gie. 

W jednym przypadku ostrej białaczki para- 
myeloblastycznej zawartość histaminy we krwi 
była prawidłowa. 


Zawartość histaminy we krwi u chorych 
2 przewlekłą ołowicą 


Jednym z głównych objawów przewlekłej 
ołowicy są bóle brzucha. Ogólnie przyjmuje się, 
że są one następstwem skurczów jelit. Patoge- 
neza tego stanu jest dotąd niejasna. Według 
Taegera przyczynę tych skurczów upatrują 
jedni w wagotonii, inni w działaniu bezpośred- 
nim ołowiu na mięśniówkę jelit, jeszcze inni 
w skurczach naczyń krwionośnych jamy brzu- 


sznej, a wreszcie Massa w działaniu porfiryn, 
których zawartość we krwi w ołowicy się zwięk- 


sza. Już samo wyliczenie tylu teorii dowodzi, 
że przyczyna tych stanów skurczowych nie jest 
jeszcze jasna. Wiedząc z doświadczenia, że hi- 
stamina wywołuje silny skurcz jelit, postano- 
wiliśmy zbadać, czy przyczyną wymienionych 
objawów chorobowych nie jest zwiększenie za- 
wartości histaminy to tym więcej, że ołowicy 
towarzyszy często uporczywe zaparcie stolca, 
z którym Koskowski i Kubikowski 
wiążą znowu wzrost „stanu dynamicznego 
krwi. Poza tym wiadomo, że poza układem ner- 
wowym autonomicznym histamina współdziała 
w regulacji czynności jelit. Uzyskane wyniki 
zawartości histaminy we krwi u chorych z prze- 
wlekłą ołowicą zestawiłiśmy w tabl. III. Zbada- 
liśmy w tej grupie 13 chorych, w wieku od 20 
do 58 lat, u których stwierdzono przewlekłą 
ołowicę. U wszystkich chorych stwierdziliśmy 
typowy zespół objawów charakterystycznych 
dla ołowicy. Spośród 13 badanych 10 uskarżało 
się na silne bóle brzucha. Jak wynika z tabl. ПТ, 


poziom histaminy we krwi u tych chorych wa- 
ha się w granicach od 23 do 138 yg/l; średnio 


wynosi 58 g/l. Jest on zatem 2.3 razy wyższy 
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Tablica Ш. 


Zawartość histaminy we krwi u chorych 
‚ z przewlekłą ołowicą 


5 L. krwinek | Zawartość histaminy w ng) 1 

R koi Bóle Е 
Е z nakrap. za- я К 
s E $ |sadochł. na | brzucha = S 
Zan | 1 mil. te e 
1 о 35 1000 uparar Bl — — 
2 А. М.32 11000 хра 80 — — 
3 W.M 49 350 SAF Ap 62 — — 
4 М. L. 20 600 55 — — 
5 O.F. 39 600 OE W 38 — — 
О Зо A) 1000 Paw TE -~ = 
т 5. ү, 55 500 63 — — 
8 Р. М. 30 100 ена 34 — — 
9 G. ү. 24 1400 +—— 138 — — 
10 L.J. 20 4000 i GRE 81 — — 
11 КА. 41 100 Ft 30 — — 
9 54 48 1000 Wie 99 25 22 
Е М. 58 500 FA 26 30 20 

średnia 58 


aniżeli w przypadkach prawidłowych (tabl. I). 
W 2 przypadkach określiliśmy ponadto rozmie- 
szczenie histaminy w krwinkach i osoczu. Jest 
ono prawidłowe. ·• 

Prawdopodobieństwo wniosku, że w przewle- 
kłej ołowicy następuje zwiększenie zawartości 
histaminy we krwi, należy uważać za udowod- 
nione, gdyż wyraża się liczbą mniejszą od 0.01 
(na podstawie różnicy istotnej). Czy jednak 
można przyjąć również wniosek, że bóle brzu- 
cha w ołowicy są wywołane zwiększeniem za» 
wartości histaminy we krwi? Otóż nie, ponie- 
waż w białaczkach szpikowych oraz w niektó- 
rych stanach alergicznych mimo kilkakrotnie 
większej zawartości histaminy we krwi bólów 
brzucha nie ma. Rozstrzygnięcie tego pytania 
będzie możliwe dopiero po przeprowadzeniu 
dalszych badań przy pomocy środków antyhi- 
staminowych. 


Zawartość histaminy we krwi w chorobach 
alergicznych 


Zawartość histaminy we krwi w chorobach 
alergicznych (dychawica oskrzelowa oraz cho- 
roby skórne o charakterze alergicznym) zesta- 
wiliśmy w tablicy IV i V. 

W tabl. IV przedstawiliśmy wyniki zawarto- 
ści histaminy we krwi u 7 chorych (8 oznaczeń) 
z dychawicą oskrzelową w czasie ciężkiego na- 
padu duszności. Krew pobierano w okresie sa- 
mej duszności. U wszystkich tych chorych ozna- 
czyliśmy poziom histaminy we krwi całkowitej. 
W 6 przypadkach oznaczyliśmy ponadto roz- 
mieszczenie histaminy w krwinkach i osoczu. 

W pierwszym przypadku zawartość histami. 
ny we krwi całkowitej jest znacznie zwiększo- 


‚ spostrzegamy wzrost 
| \ osoczu i to tylko na początku napadu dusz- 


Tablica IV. 


Zawartość histaminy we krwi w dychawicy 


oskrzelowej 
2 Zawartość histaminy 
IL» 76, БА Wiek w mg/l: 

& krew  krwinki  osocze 
1 S. A. 36 255 — — 
2 Е. W. 43 ślad ślad ślad 
3 B. M. 35 ślad ślad ślad 
4 TEJ: 51 ślad ślad ślad 
9 ZIS 28 13 15 12 
6 S.J. 30 ślad ślad ślad 
7 N. H. 47 21 ślad 36 
7a — ślad ślad ślad 


na (255 15/1) — oznaczeń oddzielnych w krwin- 
kach i osoczu nie wykonano. W przypadku 7 
histaminy wyłącznie 


ności. Z nasileniem się duszności (oznaczenie Та) 
obniża się zawartość histaminy w osoczu. We 


wszystkich pozostałych przypadkach stwier- 
dzamy prawidłową zawartość histaminy zarów- 
no w krwinkach, jak również w osoczu. 

W tabl. V przedstawiliśmy wyniki zawarto- 
ści histaminy we krwi u 20 chorych (22 ozna- 
czenia) ze zmianami na skórze o charakterze 
alergicznym. We wszystkich przypadkach ozna- 
czyliśmy poziom histaminy we krwi całkowitej 
(w przypadkach 1 i 15 oznaczenia powtórzono 
po upływie kilku dni), a ponadto w 2/3 przy- 
padków określiliśmy jeszcze rozmieszczenie hi- 
staminy w krwinkach i osoczu. Oznaczenia wy- 
konaliśmy w czasie narastania zmian skórnych 
(za wyjątkiem przyp. 5 i 6, które w czasie ba- 
dania pozostawały już w leczeniu środkami an- 
tyhistaminowymi). 

W 4 przypadkach (3, 4, 8 i 20) spostrzegamy 
wyraźny wzrost histaminy we krwi całkowitej. 
"МГ pozostałych przypadkach zawartość histami- 
ny jest prawidłowa. W niektórych jednak spo- 
śród tych przypadków (7, 11, 16 i 18) stwier- 
dzamy wyraźną dysproporcję w zawartości hi- 
staminy między krwinkami i osoczem. 

W obu tych grupach przypadków nie udało 
się nam wykazać zależności między zawartością 
histaminy we krwi a liczbą krwinek białych 
kwasochłonnych. Równoległości tej nie stwier- 
dzali także Randolph i Rackemann 
(1941) oraz Jackson i Rose (1949) wbrew 
doniesieniom Codea і Ме Donalda 
(1937). * 

Według danych z piśmiennictwa istnieje 
w chorobach alergicznych wzrost histaminy, 
lecz nie jest on stały. Uzyskane przez nas wy- 
niki są zgodne z wynikami, które Cerqua 
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Tablica V. 


Zawartość histaminy we krwi w chorobach 
alergicznych skóry * 


Zawaitość histaminy 


w h/gl: 
krew krw'nki osocze 


Nazwiska 
imię 


Lp Rozpoznanie 


1 MC. 26 34 — — Urticaria 
la — 47 == Z — 
an SS. 40 15 — — Urticaria 
3 R.S. 48 62 — — Epidermodermitis 
4 M.L. 46 64 — — Epidermodermitis 
5 K.G. 50 ślad — — Epidermodermitis 
6 КА. 39 ślad — — Urticaria 
1 R.S. 43 26 ślad 44 Epidermodermitis 
8 Ł.Z. 25 92 208 ślad Epidermodermitis 
9 S.K. 53 28 70 ślad Epidermodermitis 
Erythrodermia 
10. М.Е. 49 53 104 il postarsen. 
Erythrodermia; 
11 R.S. 56 12 ślad 22 st. asthmat. 
12 B.J. 57 ślad ślad ślad Erythrodermia 
Prurigo nodularis 
18. Г.С. 57 ślad ślad ślad Hyde 
Erythrodermia 
14 Z.W. 25 ślad ślad ślad postarsen. 
15 Z.K. 38 ślad ślad ślad Urticaria chronica 
15а — ślad ślad ślad — == 
Epidermodermitis 
16 S.A. 41 16 ślad 25 eccem. 
17 Р.А. 22 ślad аа ślad Urticaria chronica 
Is ARIJ. 36 11 ślad 17 Epidermodermitis 
19 K.M. 56 ślad ślad ślad Epidermodermitis 
40 KR. 44 96 200 ślad Urticaria 


(1936), Haworth i Ме Donald (1937), 
Parrot (1938), Capuani (1939), Ran- 
dolph i Rackemann (1941) otrzymywali 
w dychawicy oskrzelowej, a Cerqua (1936), 
Tarras- Wahlberg (1937), Businco 
(1939), Rose (1941), Pellerat i Badel 
(1944), Fiessinger i Gajdos (1945), 
Chambon i Berthier (1945) — w cho- 
robach alergicznych skóry. Rose (1941) uwa- 
ża ‚że należy w tych przypadkach spodziewać 
się raczej nie tyle hiperhistaminemii, co znacz- 
nych wahań histaminy w ciągu pewnego okresu 
czasu. 


Nie znajdując pełnego wytłumaczenia pato- 


genezy burzliwych objawów alergicznych w sa- 


mej hiperhistaminemii, rozpoczęliśmy określa- 
nie zawartości histaminy nie tylko w pełnej 
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krwi, lecz także w poszczególnych jej frakcjach , 


— krwinkach i osoczu, spodziewając się tą dro- 
gą uzyskać dalsze wyjaśnienie, ponieważ 
w myśl teorii histaminowej zaburzenia spowo- 
dowane są przechodzeniem histaminy do płynów 
ustroju (osocza i płynów tkankowych). Niestety, 

* Większa część badanych przypadków pochodzi z 


Kliniki Dermatologicznej A. М. w Poznaniu kierow- 
nik Kliniki: Prof. dr A. Straszyński). 
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część tylko uzyskanych wyników upoważnia 
nas do potwierdzenia tego wniosku. Histamina 
uwalnia się z krwinek nie tylko „in vivo“, lecz 
również „in vitro“, jak tego dowodzą liczne do- 
niesienia. Wpływ środków histam'nogennych 
(czynniki fizyczne, chemiczne, cieplne, świetl- 
ne, jady) jest tutaj od dawna znany Podobnie 
rzecz się ma w zwykłym procesie krzepnięcia 
krwi, kiedy to krwinki wyzbywają się niemal 
całej swej zawartości histaminy. 

Z hiperhistaminemią we wstrząsie znafilsx- 
tycznym oraz w chorobach alergicznych wiąże 
się wzmożone wydalanie histaminy w moczu. 
Udaje się to stwierdzić przy pomocy odczynu 
dwuazowego Pauly. W tych przypadkach odczyn 
ten wypada często dodatnio, podczas gdy u osób 
zdrowych jest zwykle ujemny. 

W jaki sposób powstaje hiperhistaminemia 
i jaki jest mechanizm mobilizacji histaminy we 
wstrząsie anafilaktycznym i chorobach alergi- 
cznych? Na to pytanie dają odpowiedź badania 
prowadzone na zwierzętach. Otóż Manwa- 
ring i współpr. (1911 i 1925) wykazali eks- 
perymentalnie, że we wstrząsie anafilaktycz- 
nym u psa histamina uwalnia się z wątroby. 
Przez wyłączenie wątroby z krążenia histamina 
nie przechodzi do krwi. Potwierdzili to Si- 
monds, Brandes oraz Watanabe. We 
wstrząsie anafilaktycznym u świnki morskiej, 
jak to wykazał Spinelli (1932), a po nim po- 
twierdzili doświadczalnie Bartosch, Drag- 
stedt, Fuelnegg i inni, histamina uwalnia 
się z płuc. Jest to tzw. „narządowe wytrząsanie 
histaminy“. U człowieka w chorobach alergicz- 
nych histamina uwalnia się najprawdopodob- 
niej z różnych narządów. Przypuszcza się, że 
w dychawiey oskrzelowej z płuc, w chorobach 
alergicznych skóry z tkanki skórnej. 

W chorobach alergicznych odgrywa jeszcze du- 
żą rolę hiperergia histaminowa związana z miej- 
scem działania, z układem nerwowym wege.a- 
tywnym i gruczołami wydzielania wewnętrzze- 
go. Tę hiperergię można wykazać przy pomocy 
skórnego odczynu histaminowego (Roussy 
i Monsiger). 

Niekiedy  stwierdzana  hiperhistaminemia, 
wzmożona histaminuria, narządowe i krwinko- 
we uwalnianie histaminy, a ponadto istnienie 
hiperergii histaminowej tłumaczy rolę histami- 
ny w chorobach alergicznych. Korzystne działa- 
nie środków antyhistaminowych w pokrzyw- 
ce skórnej, dychawicy oskrzelowej i migrenie 
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zdaje się potwierdzać rolę histaminy w patoge- 
nezie tych zjawisk. Trzeba jednak podkreślić, że 
rola histaminy w chorobach alergicznych bynaj- 
mniej nie jest jeszcze wyjaśniona i być może,, że 
obok niej istnieje jeszcze inny czynnik, który 
wywołuje burzliwe objawy kliniczne. Ха tym 
ujęciem przemawia niestały wzrost zawartości 
histaminy we krwi lub w samym tylko osoczu 
w chorobach alergicznych oraz wysoki wzrost 
histaminy we krwi i osoczu w przewlekłych 
białaczkach szpikowych, gdzie nie stwierdza się 
wyraźnego zadziałania histaminy na ustrój. 
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CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 
G. GOTTSEGEN i B HERMANN 


O wpływie gynergenu przy zwykłym leczeniu wrzodu 
trawiennego 


Schw. med. Woch., 1950, 49, 1312—1314. 

Edlen sądzi, że pierwotną przyczyną choroby 
wrzodowej jest nadwrażliwość sympatyko-adrenergicz- 
nych ośrodków podwzgórza; w wyniku tej nadwrażli- 
wości występuje wpływ na nadnercza i zwiększenie 
wydzielania adrenaliny, przesunięcie przemiany ma- 
terii w stronę zakwaszenia, upośledzenie ruchów 
trzew, zaburzenie przemiany węglowodanowej w wą- 
trobie oraz zaburzenie ukrwienia śluzówek wskutek 


skurczu naczyń w obrębie n. trzewiowego. Gynergen 
ma blokować współczulne receptory naczyń i w ten 


sposób zapobiegać wpływowi bodźców zwężających 
naczynia a przeto pomagać w leczeniu choroby wrzo- 
dowej. Dla sprawdzenia danych Edlena autorzy po- 
dawali jednej grupie chorych 3 razy dziennie ро 1 mg 
gynergenu w ciągu 2 tygodni, podczas gdy inna grupa 
z ogólnej liczby 62 chorych na chorobę wrzodową 
otrzymywała zupełnie identyczne leczenie, co i pierw- 
sza z wyjątkiem właśnie gynergenu; przy tym dla 
uniknięcia wpływu psychicznego wszystkie lekarstwa 
były podawane w identycznych opłatkach. W wyniku 
leczenia stwierdzono szybsze znikanie niszy w obrazie 
rentgenowskim oraz zmniejszenie wrażliwości chorych 
na próbę zastosowaną przez autorów z wlewaniem roz- 
czynu kw. solnego a szczególnie u chorych 2 OWTZOw 
dzeniem żołądka znikały objawy podmiotowe w więk- 
szym stopniu i częściej w tej grupie, która była leczo- 
na gynergenem.. 


J. Chlebowski 


H. E BASS i E. SINGER 
Zmiany płucne w mocznicy 
JAMA, 1950, 144, 10, 819—823. 


Przy prześwietleniu rentgenowskim chorych na 
mocznicę stwierdza się w wewnętrznych częściach płuc 
rozległe nieintensywne cienie, nieproporcjonalne do 
małych zmian klinicznych (umiarkowana duszność 
i mało zmian fizykalnych). Mimo podobieństwa zmian 
w zapaleniu płuc, sarcoidosis, gruźlicy i grzybicy roz- 
poznanie Rtg ułatwia obecność znacznego powiększe- 
nia serca. Po ustąpieniu niewydolności lewej komory 
znikają też opisane zmiany Rtg, które zależą od upo- 
śledzenia przepuszczalności włośniczek przy zastoinie 
w pęcherzykach płucnych; włośniczki te przepuszczają 
płyn tak, że obrzęk płuc może wystąpić już przy ma- 
łym wzroście ciśnienia we włośniczkach. Te zmiany 
są umiejscowione w częściach wewnętrznych płuc dla- 
tego, że ruchy oddechowe części zewnętrznych są zna- 
cznie rozleglejsze. Histologicznie wykazano zgrubie- 
nie przegródek międzypęcherzykowych, alveolitis fi- 
brinosa i obecność błon rzekomo-hyalinowych. 


J. Chlebowski 
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J. WARTER, P. MANDEL, P. METAIS i J. TOUILLIER 


Kwasy nukleinowe wątroby w przebiegu marskości 
ludzkiej i doświadczalnej 


Pr. med., 1950, 76, 1346. 


Wobec tego, że obniżenie poziomu albumin stanowi 
cechę charakterystyczną marskości wątroby dla zba- 


dania mechanizmu fizyko-chemicznego tego zjawiska 
badano skrawki wątroby ludzkiej normalnej i zmie- 


nionej przez procesy marskości a także wątroby szczu- 
rów, które były utrzymywane na różnej diecie i u któ- 
rych uzyskano rozwój marskości wątroby przez wdy- 
chiwanie par czterochlorku węgla. Opierano się na 
związku, który stwierdza się pomiędzy syntezą białka 


w tkance a zawartością w niej kw. rybonuklnowe- 
go. Obok oznaczania zawartości tego kwasu, którego 
ilość stanowi zmienną cechę zarodzi komórkowej, Oz- 


naczano także zawartość kw. desoksyrybonukleinowe- 
go, stanowiącego składnik ściśle jądrowy. Ustalając 
stosunek pomiędzy tymi kwasami, można było na pod- 
stawie oznaczenia zawartości jednego z nich obliczyć 
zawartość drugiego. Poza tym oznaczano także zawar- 
tość białka i tłuszczu w wątrobie oraz zawartość białka 
we krwi. Wreszcie w skrawkach wątroby, badanych 
histologicznie, obliczano odsetek komóręk właściwych 
wątroby oraz komórek nacieczeniowych, które również 
zawierają kwasy nukleinowe; w ten sposób można by- 
ło wnieść poprawki w uzyskane dane. 

W przebiegu marskości wątroby stwierdza się spa- 
dek ilości albumin we krwi przy niezmienionej albo 


nawet wzrastające czasem ilości globulin. Stwierdza 
się także obniżenie stałe w stosunku kw. rybonukleino- 


wego do kwasu desoksyrybonukleinowego, przy czym 
najniższym wartościom tego stosunku odpowiadają 
najniższe liczby zawartości albumin we krwi. Należy 
więc przypuszczać, że zawartość kw. rybonukleinowe- 
go w wątrobie wpływa na poziom zawartości albumin 


we krwi. J. Chlebowski 


КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ 


Шабуневич Б. 


ОБЩЕСТВЕННОЕ НАПРАВЛЕНИЕ ЧЕЛОВЕКА 
В СВЕТЕ ОБЪЕКТИВНОЙ ФИЗИОЛОГИИ 
ПАВЛОВА 
Центры центральной системы способны изменять 
реакции. Вследствие изменения способа реакции, 
у высших животных и человека появляются раз- 
ные рефлексные стремления, однозначные с’ MH- 

стинктными направлениями. 

Павлов отличает инстинкты: пищевой, самосохра- 
нения, родительский и социальный. В современный 
период жизни инстинктивное направление действий 
человека, всё более и более превращается в обще- 
ственное направление. Павлов изъясняет инстинк- 
ты внутренним состоянием организма влияющим на 
нервную систему при посредствии гормонального 
выделения и нервное влияние. 

Эти два механизмы воздействия гормональный 
и нервный только на внешний вид кажутся быть 
разной природы. Формирование общественных ре- 
флексных стремлений происходит под влиянием 
среды на человека, и человека на среду. 

Соответственно общим правилам нормирующим 
развитие условно-рефлексных реакций, положи- 
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тельные эффекты среды, поддерживают и усили- 
вают действие, которое привело к этим эффектам. 
Наоборот отрицательные изменения среды вызы- 
вают возникновение условного торможения, которое 
ослабляет и тормозит действия, которые к этим из- 
менениям привели. 

Благодаря этим условнорефлексным процессам, 
воспитываются люди об общественном направлении. 
Результаты общественного труда являются для этих 
людей, сами собой достаточно сильным фактором 
усиливающим их условные рефлексы. 


Врубель B., Павловский С. 
ВФЛЕЗНЬ РЕНДУ-ОСЛЕРА 


Оговорив этиологию, патогенез и клиническую 
картину этого редкого заболевания, характерного 
возникновением анемией кожи, а также слизистой 
оболочки, периодическими кровоизлияниями и на- 
следственностью, описывается два собственных, 
бывших в наблюдении, случаи. 

Первый из них представляет собою первичный вид 
этой болезни, ибо из ослеровой триады наблюдались 
в нем только распространенные сосудистые измене- 
ния без периодических кровоизлияний и наслед- 
ственности. 

Второй случай был совершенно типичным и по 
всей вероятности первым в наследственной цепи. 
У обоих описываемых больных, болезнь появилась 
после нервного потрясения, вызванного военными 
переживаниями, что доказывает участия межуточ- 
ного мозга в её возникновении. 

Увеличение селезенки в одном случае, и печени 
в другом дает возможность предполагать, что бо- 
лезнь эта является общим заболеванием ретикуло- 
эндотелиальной системы. Положительная реакция 
Tagara Ара и расширенная лента Вельтманна сви- 
детельствуют об участи печени в этой болезни 
и основываются на произведении патологических 
белых телец так называемых парапротеин, которые 
влияют повышающе на впечатлительность и ведут 
к возникновению ангиом. 

Увеличение в моче количества эстрогенных суб- 
станций доказывает также повреждение клеток пе- 
чени и по мнении Тараева ведет также к расшире- 
нию капиллярных сосудов. 

Лечение исключительно симптомное. 


Баньковский M., Микинка ©. 


ТРУДНОСТИ В ДИАГНОСТИРОВАНИИ ТУБЕРКУ- 
ЛЕЗА ЛЕГКИХ В ПНЕВМОКОНИОЗАХ 


После описания нескольких отдельных видов 
пневмокониоза в связи с вызывающими их пылями 
разных органических веществ и приведении це- 
лого ряда характерных симптомов и явлений со- 
путствующих отдельным видам, а также возмож- 
ным осложнениям вызываемым ими, а специально 
туберкулеза легких, выведено заключение, что диа- 
гностирование туберкулеза легких в пневмокониозе, 
это вопрос весьма сложный. 

Нельзя внушать себе, что каждая тень в легких 
на рентгенограмме — это туберкулезные изменения. 

Для правильного диагноза надо рядом с клини- 
ческими исследованиями вести наблюдения за ди- 
намикой теней на ряду произведенных очередных 
рентгенограмм. 
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TRE RER WERE ая 


О УРАСА 


| Еее ВИНЕ РИВНЕ СЛИНИ | 


Bykow К. М. 


KORA MÓZGOWA А NARZĄDY 
WEWNĘTRZNE 


Przekład z jęz. ros. pod red. J. Konorskiego 
1951 r. str. 400 zł. 33.— 


Książka prof. Bykowa należy do prac o nieprzemijającej wartości 
i jest przeznaczona dla lekarzy, fizjologów, biologów, psychologów 
i pedagogów. Autor omawia zagadnienie wpływu kory mózgowej na 
narządy wewnętrzne, przemianę materii, regulację ciepła w ustroju, 
okresowe czynności fizjologiczne, mechanizm przekazywania impul- 
sów korowych do receptorów, metodykę badania odruchów warun- 
kowych ze strony nerek i wątroby (zastosowanie metodyki 
І. Р. PAWŁOWA), badania odruchów warunkowych głębokich na- 
rządów wewnętrznych oraz wpływ środowiska na czynności narzą- 
dów wewnętrznych za pośrednictwem kory mózgowej. Książka da- 
je naukową podstawę do rewizji przestarzałych poglądów na zjawi- 
ska psychicznych reakcji. zwierząt z materialistycznego punktu wi- 
dzenia. Książkę kończy rozdział o znaczeniu wyników omawianych 
badań i nauki Pawłowa dla teorii i praktyki biologii, medycyny, pe- 
dagogiki i psychologii. 


do nabycia w Księgarni Medycznej w Warszawie, ul. Mokotowska Nr 24 
oraz we wszystkich większych księgarniach „ОК“ w całej Polsce. 


> дд 


Hausmanowa I. 


Niektóre zespoły neurologiczne w gośćcu 
pierwotnie przewlekłym 


1951 r. str. 72 zł, 19.— 


Monografia przeznaczona dla lekarzy zarówno specjalistów 

jak 1 niespecjalistów jest oparta na własnym materiale kli- 

nieznym autorki, uzupełnionym i pogłębionym wynikami ba- 
dań dodatkowych. 

Autorka poddaje rewizji tzw. teorię zespołu adaptacyjnego 
Selyego i podkreśla błędy wymikające z całkowitego negowa- 
nia roli układu nerwowego. 

W krytycznej ocenie zagadnienia і próbie teoretycznego 
uogólnienia wyników własnych autorka dochodzi do wniosku, 
że gościec pierwotnie przewlekły jest schorzeniem ogólnym 
całego ustroju. 

Pracę uzupełnia rys historyczny zagadnienia, piśmiennictwo 
a także oryginalne mikrofotografie. 


do nabycia w Księgarni Medycznej w Warszawie, ul. Mokotowska Nr 24 
oraz we wszystkich większych księgarniach „ОК“ w całej Polsce. 
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PRZEGLĄD LEKARSKI 


Dr med. LUDWIK MAZUREK Łódź 


Postępy nowoczesnej urologii 


(Z Oddziału Urologicznego Wojskowego Szpitala Kli- 
nicznego w Łodzi. Ordynator: Dr med. T. Szenkier- 
Mazurek) 


Na przestrzeni ostatnich lat byliśmy świad- 
kami wspaniałego postępu w dziedzinie medy- 
cyny i to zarówno medycyny teoretycznej, jak 
i praktycznej. Nowe rewolucyjne poglądy 
w biologii, rozwój endokrynologii, odkrycie 
antybiotyków, nowe zupełnie metody uśpienia 
ogólnego, umożliwiające najbardziej nawet po- 
wikłane zabiegi chirurgiczne, wprowadzenie 
izotopów promieniotwórczych do badań klini- 
cznych i lecznictwa — oto główne pozycje, wa- 
runkujące stały postęp wiedzy. Nic więc dziw- 
nego, że lata ostatnie przyniosły i w urologii 
szereg nowych osiągnięć. Postaram się kolejno 
omówić najważniejsze zdobycze w dziedzinie 
diagnostyki,,fizjo-patologii i te- 
rapii układu moczo-płciowego. 


Diagnostyka 

Metody rozpoznawcze w zakresie chorób na- 
rządu moczo-płciowego wzbogaciły się przede 
wszystkim w dziedzinie wykrywania 
wczesnych postaci raka nerki, pę- 
cherza moczowego i gruczołu krokowego, a to 
dzięki zastosowaniu sposobu Рарапісо- 
laou w _ urologii. Badania kliniczne 
(Schmidlapp, Chute) wykazały, że już 
w bardzo wczesnym okresie raka nerki 
możemy wykryć w moczu komórki nowotwo- 
rowe. Opisano przypadki, w których ani dane 
badania klinicznego ani radiologicznego nie 
wykazały obecności guza, natomiast w moczu 
znałeziono komórki nowotworowe. Opierając 
się na tym badaniu wykonano wycięcie nerki, 
w której znaleziono zmiany rakowe. 

W guzach pęcherza moczowego me- 
toda Papanicolaou potwierdziła wielokrotnie 
rozpoznanie raka brodawczakowego, jednak 
musi ona zejść na plan dalszy wobec dostęp- 
ności guzów pęcherza dla bezpośredniej obser- 
wacji oraz możności pobierania próbnych wy- 
cinków do badania histopatologicznego. 

Natomiast w przypadkach raka gruczo- 
łu krokowego metoda Papanicolaou po- 
zwala na wykrycie komórek nowotworowych 
W wydzielinie z gruczołu, uzyskanej przy pomo- 
cy masażu stercza (Hock, Wood i Kosiń- 
ski). 

Należało by dążyć do tego, aby sposób Pa- 
panicołaou wszedł w skład podstawowych me- 


tod badania chorych urologicznych tak, jak 
zdobył on sobie prawo obywatelstwa w klinice 
ginekologicznej. 

W rozpoznawaniu raka gruczołu krokowego 
na plan jednak pierwszy (poza badaniem per 
rectum i badaniem cystoskopowym) wysuwa się 
określanie ilości kwaśnej fosfatazy we 
krwi (Wesołowski, Kopeć i Kowal- 
ski). Badania lat ostatnich przyniosły w tej 
dziedzinie znaczny postęp. Stwierdzono, iż 
w większości raków gruczołu krokowego ilość 
kwaśnej fosfatazy we krwi przekracza normę: 
1—5 jedn. międzynar. King-Armstronga, zaś 
najwyższe ilości 5—10 jedn. King-Armstronga 
znajdujemy w przypadkach przerzutów raka 
stercza do kości. 

Równolegle do wzrostu poziomu kwaśnej fos- 
fatazy we krwi wzrasta szybkość opadania krwi- 
nek (Boy lan). W łagodnym gruczolaku stercza 
o B. utrzymuje się w granicach prawidłowych, 
w raku stercza bez przerzutów o. B. jest przy- 
spieszony w granicach 25—30 mm, natomiast 
najwyższe wartości osiąga odczyn Biernackie- 
go w przypadkach raka stercza z przerzutami 
do kości. W miarę natomiast cofania się prze- 
rzutów pod wpływem leczenia hormonalnego 
(o czym będzie jeszcze mowa) spada zawartość 
kw. fosfatazy we krwi i równolegle zwalnia się 
opad krwinek. Ta równoległość między 
mianem kw. fosfatazy a odczynem Biernackiego 
ma duże znaczenie praktyczne, zwłaszcza w na- 
szych warunkach, gdyż dotąd jeszcze oznacza- 
nie kw. fosfatazy we krwi napotyka na trud- 
ności techniczne. 

Rentgenodiagnostyka urologi- 
czna wzbogaciła się o dwa nowe sposoby ba- 
dania, a mianowicie aortonefrografię 
i urotomografię. Aortonefrografia po- 
lega na wstrzyknięciu wprost do aorty brzusz- 
nej, powyżej odejścia tętnic nerkowych, środ- 
ka cieniującego i uzyskaniu w ten sposób na 
kliszy dokładnego obrazu unaczynienia nerek. 
Metoda ta pozwala wykryć małe nawet guzy ne- 
rek, gdyż w ich obrębie rysunek naczyniowy 
ulega charakterystycznym zmianom. 

Urotomografia jest względnie prostym spo- 
sobem uwidocznienia nerek, kielichów i mied- 
niczek w tych częstych przypadkach, w których 


' duże ilości gazów w jelitach uniemożliwiają 


przeprowadzenie zwykłego badania nerek, mi- 
mo starannego i wielokrotnego przygotowywa- 
nia chorego. Wykonanie zdjęcia tomograficzne- 


| go w płaszczyźnie nerek (6—8 ст od stołu) eli- 


minuje gazy w jelitach i otrzymujemy wyraźny 
obraz urograficzny. Metoda urotomograficzna 
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ma również wartość w przypadkach, w których 
bądź nie mamy czasu na przygotowanie chore- 
go do zdjęcia lub też istnieją ku temu wyraźne 
przeciwwskazania. 


Fizjopatologia i leczenie 


1 Zespół dolnego nefronuizespół 
Шету 


W latach ostatnich szczegółowe badania eks- 
perymentalne i kliniczne nad tzw. „zespo- 
łem zmiażdżenia” przyniosły wiele cen- 
nego materiału, wyjaśniając zarówno szczegóły 
ukrwienia nerek, jak również rzucając nowe 
światło na szereg zjawisk patologicznych, za- 
chodzących w nerkach w tym zespole. 

„Zespół zmiażdżenia* występuje 
w przypadkach ciężkich urazów kończyn wsku- 
tek zgniecenia i charakteryzuje się szybkim po- 
garszaniem się stanu ogólnego, wymiotami, зка- 
pomoczem przechodzącym w bezmocz, kwasi- 
cą, hipostenurią, białkomoczem oraz zjawie- 
niem się w moczu hemoglobiny, erytrocytów 
i wałeczków. Tym objawom towarzyszy wzrost 
reszty azotowej we krwi, zwiększenie ilości 
kreatyniny, czasem nadciśnienie. Anatomo-pa- 
tologicznie stwierdzamy wyraźne zmiany w ner- 
kach, które są blade, torebka obłuszcza się z ła- 
twością, na przekroju uderza kontrast pomię- 
dzy bladą korą a przekrwionymi piramidami. 
Mikroskopowo znajdujemy zmiany zwyradnia- 
jące w obrębie cewek, puste, pozbawione krwi 
kłębki w korze i rozszerzone naczynia krwio- 
nośne piramid. Powyższy obraz spotykamy nie 
tylko w „zespole zmiażdżenia”, ale również 
w rozległych oparzeniach, po przetoczeniu nie- 
prawidłowym krwi, w bezmoczu posulfamido- 
wym na tle toksycznym itp. 

Badania eksperymentalne, głównie Truc- 
ty. przyczyniły się do zrozumienia wielu nie- 
jasnych jeszcze do niedawna faktów. Stwierdzo- 
no mianowicie, że jeśli założyć zwierzęciu opas- 
kę uciskową na udo i następnie usunąć ucisk 
ро paru godzinach powstaje trwały skurcz tęt- 


nież na tętnicę nerkową po stronie ucisku, cza- 
sami występujący i w tętnicy nerkowej po stro- 
nie drugiej. Spostrzeżono następnie, że podobne 
objawy można wywołać, drażniąc prądem do- 
środkowy koniec przeciętego nerwu kulszowe- 
go, nerwu trzewnego oraz splotów sympatycz- 
nych szypuły nerkowej. Na skutek tego draż- 
nienia występuje zblednięcie powierzchni ner- 
ki, wywołane niedokrwieniem kory nerkowej, 
natomiast piramidy wykazują normalne, a na- 
wet żywsze ukrwienie. Jeśli w warunkach ta- 
kiego doświadczenia wstrzykniemy dożylnie 
zwierzęciu tusz lub inny barwnik, to okaże sie, 
że w nerce normalnej tusz zgromadzi się rów- 
nomiernie w korze i piramidach, natomiast 
w nerce. w której pod wpływem drażnienia ner- 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


' łączenia 


Nr 3. 1952 


wów wywołaliśmy niedokrwienie kory, tusz gę- 
sto zalega w piramidach, natomiast w obrębie 
kory prawie go nie znajdziemy. Mikroskopowo 
stwierdzimy, że kłębki kory są puste, jedynie 
kłębki położone najbliżej piramid wypełnione 
są barwnikiem. Powyższe doświadczenia dopro- 
wadziły do wykrycia istotnej różnicy między 
kłębkami kory a tzw. kłębkami juxta- 
piramidalnymi czyli położonymi najbli- 
żej piramid. Okazało się, że tętniczki odprowa+ 
dzające w kłębkach korowych są cienkie i roz- 
gałęziają się szybko na naczynia włosowate. Na- 
tomiast naczynia odprowadzające kłębków jux- 
tapiramidalnych są grube, mają szerokie świa- 
tło i rozgałęziają się w obrębie piramid, tworząc 
prawdziwe połączenia tętniczo - żylne. Otóż 
w warunkach fizjologicznych 80/0 krwi prze- 
pływa przez kłębki korowe, zaś jedynie 20". 
przez kłębki przypiramidowe. W warunkach 
odpowiadających „zespołowi zmiażdżenia* po- 
tętniczo-żylne w obrębie piramid 
otwierają się szeroko i są właściwie jedyną dro- 
gą przepływu krwi. Cała kora pozbawiona jest 
ukrwienia, kłębki korowe są puste, nerka na 
powierzchni jest blada. Jeśli uprzytomnimy so- 
bie powyższe fakty, zrozumiały stanie się me- 
chanizm, doprowadzający w „zespole zmiażdże- 
па“ i stanach pokrewnych do skąpomoczu, bez- 
moczu i azocicy. Również do przyjęcia będzie 
koncepcja, że wszelkie urazy natury chemicz- 
nej bądź fizycznej mogą doprowadzić na drodze 


: odruchu nerwowo-naczyniowego do bezmoczu 


z wszelkimi innymi komponentami „zespoiu 
zmiażdżenia. Bardziej zrozumiałe staje się więc 
również pojęcie „odruchowego bezmoczu'*, da- 
lej „bezmoczu posulfamidowego na tle toksycz- 


nym', bezmoczu po oparzeniach i krwoto- 
kach itp. 
Z. biegiem czasu do opisanych zmian 


w ukrwieniu nerki dołączają się zmiany w na- 
błonku cewek nerkowych і w ten sposób do- 
chodzi do powstania tzw. „zespołu nerczycy dol- 
nego пегопи“. Zagadnieniem zespołu dolnego 


nicy udowej i biodrowej, przenoszący się rów- · nefronu zajęli się u nas Kopeć i Kowal- 


ski, w obszernej ich pracy na ten temat 
uwzględnione jest wyczerpująco piśmiennictwo 
przedmiotu. 


2, 


Skuteczne postępowanie lecznicze w stanach 
ostrego bezmoczu wiąże się nierozerwalnie z po- 
jęciem nerkowego odruchu nerwowo-naczynio- 
wego oraz zespołem dolnego nefronu. W więk- 
szości postaci ostrego bezmoczu czy to na tle 
toksycznym, czy też odruchowym rozróżnić mo- 
żemy trzy zasadnicze okresy. 

Pierwszy — to okres naczyniowo-nerwo- 
wego odruchu z niedokrwieniem kory nerkowej 
i przepływem głównej masy krwi przez kłębki 
przypiramidowe i piramidy. 


Leczenie ostrego bezmoczu 
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Drugi okres — to zmiany miąższowe w na- 
błonku pętli, wywołane działaniem substancji 
toksycznych, krążących we krwi. 

Trzeci okres — charakteryzuje się odno- 
wą nabłonka cewek ze stopniowym powrotem 
do stanu prawidłowego. 

W pierwszym więc okresie ostrego bezmoczu 
cały nasz wysiłek skierowany musi być na zwal- 
czenie odruchu nerwowo-naczyniowego, wstrzy- 
kiwanie dożylne 19/, nowokainy oraz blokada 
lędźwiowa sposobem Wiśniewskiego dadzą 
w tym okresie najlepsze wyniki. Pamiętać też 
musimy o cewnikowaniu moczowodów i mied- 
niczek, gdyż prosty ten zabieg może uratować 
życie chorego. 

W okresie zmian zwyradniających w nabłon- 
ku cewek zjawiają się objawy niedomogi пег- 


kowej, charakteryzujące się naruszeniem rów- : 


nowagi humoralnej. Dokładne zbadanie chemiz- 
mu krwi w tym okresie pozwoli nam na zasto- 
sowanie odpowiednich środków celem zwalcza- 


nia nadmiernego magazynowania wody, zabu- ` 
rzenia równowagi kwasowo-zasadowej i równo- ` 


wagi elektrolitów. Mam tu na myśli leczenie 
dietetyczne, przetaczanie plazmy lub krwi peł- 
nej (w bezmoczu pokrwotocznym) lub innych 
roztworów, zależnie od potrzeby. 

W okresie przejściowym, między okresem od- 
ruchu nerwowo-naczyniowego a zmianami miąż- 
szowymi w cewkach, byłoby odpowiednie wyko- 
nanie dekapsulacji nerek. 

Jeśli bezmocz trwa dłużej, staje przed nami 
trudne zadanie utrzymania chorego przy życiu 
do czasu odnowy nabłonka cewek i powrotu ne- 
rek da prawidłowej czynności. Odnowa cewek 
rozpoczyna się średnio na 10—14 dzień choroby 
i nasze wysiłki muszą być skierowane na usu- 
nięcie z krwi ciał toksycznych, zatruwających 


ustrój i z kolei opóźniających odnowę w ner-. 


kach. 

W dążeniu do tego celu możemy rozporządzać 
następującymi środkami: 
1. przepłukiwanie jelita grubego wodą desty- 
lowaną sposobem Landsberga і Т. 
Mazurka; 
płukanie stałe lub okresowe jelit cienkich 
i żołądka wodą destylowaną; 
tzw. „exsanguino-transfuzja', polegająca na 
przetaczaniu krwi z równoczesnym upustem 
krwi w tej samej ilości. Jednorazowo wymie- 
nić można 4—5 litrów krwi i zabieg pow- 
tarzamy wielokrotnie. W przypadku poda- 
nym przez Dufour u chorego na ostry 
bezmocz w przebiegu ostrego zapalenia kłe- 
buszkowego nerek po każdorazowej ехѕап- 
guino-transfuzji 4-litrowej mocznik spadał 
о 100 0129/0 i wreszcie poziom jego wrócił do 
normy; 


płukiwaniu jamy otrzewnowej roztworem 


Ringera lub podobnymi z dodatkiem anty- 
biotyków; н 
wręszcie zastosowanie „sztucznej nerki" 
Kolffa lub innych podobnych aparatów. Ten 
ostatni sposób wymaga złożonych urządzeń, 
dużych ilości heparyny i kosztownych pły- 
nów, co ogranicza zakres stosowania sztucz- 
nej nerki. 
Resumując powyższe uwagi w sprawię pato- 
genezy i leczenia ostrego bezmoczu, możemy 
| uznać za słuszny następujący schemat postę- 
| powania (Truc i Laval): w pierwszych go- 
dzinach ostrego bezmoczu wstrzyknięcie dożyl- 
пе 1% nowokainy, następnie blokada okołoner- 
kowa Wiśniewskiego. W razie braku dodatniego 
wyniku wykonujemy cewnikowanie moczowo- 
dów i płukanie miedniczki. Po upływie 24 go- 
dzin ponowna obustronna blokada okoionerko- 
wa. Równocześnie stosuje się odpowiednie le- 
czenie farmaceutyczne w zależności od danych 
‚ badania chemizmu krwi. 


W 3. lub 4. dniu bezmoczu wykonuje się de- 
kapsulację nerek i rozpoczyna płukanie jelit. 


| Jeśli wszystkie powyższe Środki nie dadzą 


tzw. „dializa otrzewnowa' polega na prze- ; 


wyniku, należy od 5. dnia bezmoczu rozpo- 
cząć exsanguino-transfuzję, dializę otrzewnową 
i wreszcie stosowanie „sztucznej nerki“. 


3 Antybiotyki w urologii 

Rola penicyliny jest tak wszechstronnie opra- 
cowana, że nie będę się zatrzymywał nad stoso- 
waniem tego leku w schorzeniach urologicznych. 
Natomiast pragnę parę słów poświęcić lecz e- 
niu streptomycyną zakażeń dróg 
moczowych. Znane jest, iż streptomycyna 
działa optymalnie w środowisku zasadowym 
(рН 8), dlatego też w czasie leczenia zakażeń na- 
' rządu moczowego streptomycyną musimy dążyć 
do alkalizacji moczu, podając równocześnie 
dwuwęglan sodu i stosując dietę alkalizującą. 
| Stwierdzono (Flo rev) również, że powstawa- 
(nie szczepów streptomycynoodpornych wyste- 
| puje później, jeśli przestrzegać. zasady alkaliza- 
cji środowiska. Dla zmniejszenia możliwości 
uodpornienia zarazków stosujemy streptomycy- 
nę w banalnych zapaleniach dróg moczowych 
jedynie w przeciągu 3—5 dni, podając 1—2 gra- 
mów dziennie. Jeśli po upływie tego czasu nie 
wystąpił skutek leczniczy, przerywamy poda- 
wanie leku. Aeromycyna i chloromycetyna zna- 
lazły zastosowanie w zwalczaniu zakażeń dróg 
moczowych. wywołanych głównie przez pałecz- 
kę okrężnicy i odmieńca (Wells). Na korzyść 
tych leków przemawia możność podawania ісп 
doustnie oraz w zakażeniach odpornych na stre- 
ptomycyne i penicylinę. 

Osobnym zagadnieniem jest leczenie 
тео бо уе уцае гое у ито © 
wo-płciowego. Z chwilą wprowadzenia do 


i lecznictwa streptomycyny uległy zmianie wska- 
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zania do operacyjnego leczenia gruźlicy 
nerek. Do niedawna regułą było usuwanie 
gruźliczo zmienionej nerki, hiezależnie od stop- 
nia jej schorzenia, oczywiście, jeśli tylko spra- 
wa była jednostronna. Prześcigano się w precy- 
zji rozpoznawania wczesnych postaci gruźlicy, 
aby nerkę możliwie szybko wyciąć. Streptomy- 
cyna i w tej dziedzinie dokonała przewrotu. 
Stwierdzono, że przy pomocy streptomycyny 
udaje się we wczesnym okresie powstrzymać 
rozwój choroby a nawet obserwujemy gojenie 
się zmian gruźliczych w nerce, moczowodzie 
i pęcherzu. W większości wczesnych przypad- 
ków znikają prątki Kocha z moczu, jednak ro- 
pomocz i objawy dyzuryczne, jak mogliśmy 
wielokrotnie obserwować „utrzymują się czas 
dłuższy. Zmiany gruźlicze w pęcherzu mo- 
czowym pod postacią gruzełków i owrzodzeń 
znikały szybko, jeśli chorą nerkę usunięto. 
Natomiast zarówno epididymitis, jak 
i prostatitis tbc. trudno poddają się le- 
czeniu streptomycyną. Wprawdzie przetoki 


52е dzięki 


gruźlicze w skórze moszny goją się, lecz ze | 


względu na dobre wyniki operacyjnego leczenia 
gruźliczego zapalenia najądrza jesteśmy zwo- 
lennikami wczesnego operowania, opierając się 
na dość dużym materiale z lat ostatnich. 
Niewątpliwym postępem, osiągniętym przy 
pomocy streptomycyny, jest możność uzyskania 
szybkiego zagojenia się rany po wycięciu nerki 
gruźliczej. Przed erą streptomycynową byliśmy 
świadkami, iż w pewnym odsetku przypadków 
dochodziło do gruźliczego zakażenia rany po- 
operacyjnej lub do powstania długo niegoją- 
cych się przetok. Obecnie taką gruźliczą ranę 
możemy wyciąć w całości i zeszyć pod osłoną 
streptomycyny i parokrotnie już obserwowaliś- 
my zadziwiający fakt zagojenia się takiej rany 
przez rychłozrost (podobny przypadek podał 
Wesołowski). Wspomnieć jeszcze trzeba 
o zachęcających wynikach 
tylko resekcji nerki z ograniczoną 
zmianą gruźliczą. Semb, ten sam, który po- 
dał metodę ekstrapleuralnej pneumolizy, ogło- 
sił szereg udanych przypadków, w których wy- 


cinał jeden z gruźliczo zmienionych biegunów | 


nerki. Również Frumkin z Moskwy 
w 4 przyp. uzyskał tą metodą wyleczenie. Oczy- 
wiście, zabieg taki możliwy jest do wykonania 
jedynie pod osłoną streptomycyny. Opierając 
się na posiadanym już doświadczeniu, możemy 
postawić nastepujące wskazania do le- 
czenia streptomycyną uro-genitalnej 
postaci gruźlicy. Będziemy więc podawać stre- 
ptomycynę w pierwszym rzędzie: 
1. w bardzo wczesnej postaci gruźlicy nerki 
2. w obustronnej gruźlicy nerek (leczenie pa- 
liatywne) 
3. w gruźlicy pęcherza. moczowego lub gru- 
7Нсу jednej nerki. 


częściowej, Ą É 
‚ moczowych. Tego rodzaju skutecznym środ- 


| kiem okazał się tzw. płyn „G“ o składzie na- 
| stępującym: 


Wyniki uzyskane w leczeniu gruźlicy narzą- 
du moczo-płciowego Р. A. S.'em, zbliżone są do 
wyników, uzyskanych przy pomocy streptomy- 
cyny. 


4. Chirurgia zachowawcza 
w urologii 

Dążeniem nowoczesnej chirurgii jest możliwie 
jak największa ostrożność w wykonywaniu za- 
biegów okaleczających, co znalazło swój wyraz 
w wysiłkach maksymalnego zachowania cho- 
rych narządów, oczywiście, po dokonaniu nie- 
zbędnych rękoczynów. Ten „konserwatywny'" 
kierunek chirurgii znalazł też swoje odbicie 
i w urologii tym bardziej, że wiele zabiegów 
urologicznych stało się znacznie bezpieczniej- 
zastosowaniu antybiotyków. Jest 
rzeczą powszechnie znaną, iż usunięcie drogą 
operacyjną kamienia z nerki bynajmniej nie za- 
bezpiecza przed nawrotem kamicy. Niestety, 
dość duży odsetek chorych zjawia się po krót- 
szym lub dłuższym czasie ponownie ze złogiem 
w nerce. Dotyczy to przede wszystkim kamicy 
nerkowej zakażonej, przebiegającej z ropomo- 
czem. Ponieważ jednak usunięcie źródła zaka- 
żenia napotyka na duże trudności w tych przy- 
padkach, w których doszło już do rozszerzenia 
kielichów nerkowych, są zwolennicy radykal- 
nego postępowania i usuwania takiej nerki 
wraz z kamieniem. Oczywiście, takie postępo- 
wanie dalekie jest od ideału chirurgii zachowa- 
wczej. W poszukiwaniu nowych dróg leczenia 
kamicy moczowej badania poszły w dwóch kie- 


, runkach. Zaczęto wykonywać tzw. częścio- 


wą nephrectomię, usuwając jeden z bie- 
gunów nerki wraz z tkwiącym w nim kamie- 
niem. W ten sposób likwidujemy zarówno ka- 


| mień, jak i potencjalne miejsce nawrotu. Wy- 


niki tych zabiegów są na ogół dobre. Z drugiej 


' strony czyniono poszukiwania za środkiem, któ- 


ry rozpuszczałby złogi powstałe już w drogach 


ac. citrici 32, 25 

magnesii oxyd. (anhydr.) 3,84 

natr. carbonici (anhydr.) 4,37 

aq. destil. ad 1000,0. 

Płyn ten, jak mogliśmy się przekonać na wła- 
snym materiale, jest w stanie rozpuszczać ka- 
mienie fosforanowe i moczanowe zarówno 
w miedniczce nerkowej, jak również w pęche- 
rzu. Przepłukując przez szereg dni miedniczkę 
nerkową poprzez cewniczek moczowodowy, uda- 
ło się nam rozpuścić złogi bez uszkodzenia sa- 
mego narządu! (przypadek opisany został szcze- 
gółowo w Pol. Tyg. Lek. nr 35/36 z 1950 r). 


W okresie eksperymentów laboratoryjnych 
znajdują się jeszcze próby kruszenia kamieni 
w drogach moczowych (Traczyk) przy pomo- 
cy ultradźwięków. Niezwykle ciekawe 
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to zjawisko polega na wywołaniu w kamieniu 
niesłychanie szybkich drgań, przy pomocy fal 
głosowych o wysokiej częstotliwości, których 
źródłem jest specjalnie skonstruowany rezona- 
tor kwarcowy. Te fale dźwiękowe są poza gra- 
nicą słyczalności ucha ludzkiego i mają dużą 
zdolność przenikania. Pod wpływem tych fal 
kamień fosforanowy wielkości fasoli w ciągu 
krótkiego czasu rozpada się na drobny pył. Cała 
trudność polega na dobraniu takich ultradźwię- 
ków, które by kruszyły kamienie, nie uszkadza- 
jąc tkanek. 


5. Prostatectomia 


Duży postęp mamy do zanotowania w tak wa- 
żnej dziedzinie urologii, jaką jest leczenie ope- 
racyjne gruczolaka stercza (hypertrophia pro- 
statae). Dotychczasowe metody operacyjne po- 
sługiwały się trzema zasadniczymi drogami do- 
tarcia do gruczołu krokowego, a mianowicie 
drogą kroczową, przezcewkową i przezpęche- 
rzowo-nadłonową. 

Prostatectomia perinealis, poza innymi nie- 
dogodnościami, ma tę wadę, że w sporym odset- 
ku przypadków pozostają zwężenia cewki, prze- 
toki cewkowe i nietrzymanie moczu. Przezcew- 
kowa elektroresekcja gruczołu krokowego nie 
może być uważana za operację doszczętną, gdyż 
spotykamy sie nierzadko z nawrotami cierpie- 
nia po tym zabiegu. 

Najbardziej rozpowszechnioną operacją była 
prostatectomia transvesicalis suprapubica czyli 
operacja Freyera. Sposób ten daje dobre 
wyniki czynnościowe, jest doszczętny i prosty, 
jednak wadą tej operacji jest wykonywanie jej 
nie pod kontrolą wzroku i niemożność opano- 
wania w sposób idealny krwawienia. Również 
do ujemnych stron tego zabiegu należy rozkła- 
danie operacji na dwa etapy, oddzielone nieraz 
paroma miesiącami, a także bolesny przebieg 
pooperacyjny. 

W 1945 r. Millin podał sposób usuwania 
gruczołaka stercza na drodze pozałonowej i po- 
zapęcherzowej, docierając doń przez przestrzeń 
Retziusa. W tej metodzie nie otwiera się pęche- 
rza. a cała operacja odbywa się pod kontrolą 
wzroku. Dzięki temu jesteśmy w stanie dokład- 
nie opanować krwawienie i doszczętnie usunąć 
guz. Zabieg jest względnie prosty, przebieg po- 
operacyjny gładki, chorzy znoszą operację za- 


dziwiająco dobrze. Śmiertelność jest niższa niż | 


przy innych sposobach i waha się u różnych 
autorów w granicach 2-—6%/о. Na 48 chorych ope- 
rowanych na Oddziale Urologicznym Wojsko- 
wego Szpitala Klinicznego nie mieliśmy ani jed- 
nego zejścia śmiertelnego. Chorzy opuszczali 
średnio na 7—10 dzień szpital, gdy poprzednie 
operacje wymagały znacznie dłuższej hospita- 
lizacji. Nic więc dziwnego, że sposób podany 
przez Millina 
zwolenników i dzisiaj 800/, gruczolaków usuwa- 
my tym sposobem. 


Jednakże musimy na tym miejscu stwierdzić, 
że prostatectomia extravesicalis retropubica 
nie jest oryginalną koncepcją Millina. 
gdyż już w 1923 roku radziecki chirurg ze 
Swierdłowska Łidski ogłosił prawie iden- 
tyczny sposób operacji gruczolaka stercza. Pra- 
ca radzieckiego lekarza poszła jednak niestety 
w zapomnienie. Dlatego też wprawdzie zasługą 
Millina jest popularyzacja tej metody, 
pierwszeństwo jednak pomysłu należy 
bezsprzecznie do chirurga radzieckiego. 

Duże doświadczenie nabyte w związku ze 
stosowaniem operacji Lidskiego-Millina 
doprowadziło do rozwoju tzw. chirurgii pozało- 
nowej czyli sposobu operowania na drodze po- 
załonowej. Sposobem tym wykonujemy szereg 
zabiegów, jak usuwanie całego gruczołu kroko- 
wego w przypadkach raka, wycinanie pęcherza, 
stercza i pęcherzyków nasiennych w przypad- 
kach raka pęcherza oraz wyjmowanie kamieni 
z gruczołu krokowego. Wysiłkowe nietrzyma- 
nie moczu u kobiet operujemy na naszym Od- 
dziale wyłącznie na drodze pozałonowej. 

6. Leczenie hormonami 

Niewątpliwą ogromną zdobyczą urologii jest 
wprowadzenie leczenia hormonalnego w raku 
stercza, który był uprzednio chyba najnie- 
wdzięczniejszym w leczeniu schorzeniem narzą- 
dów moczo-płciowych. Chorzy na raka stercza 
ginęli względnie szybko wśród bólów, wywoła- 
nych głównie przerzutami do kości. Leczenie 
pr. Rtg, radu i leczenie operacyjne nie dawało 
wyników zadawalających. Natomiast stwierdzo- 
no, iż stosowanie folikuliny i odpowiednich pre- 


; paratów syntetycznych hamuje rozwój raka, do- 


prowadza do zmniejszenia się guza, ustępują 
męczące dolegliwości dyzuryczne, poprawia się 
stan ogólny. Bóle maleją lub ustępują zupełnie, 
cofają się przerzuty w kościach. Przez szereg 
lat (najdłuższa nasza obserwacja wynosi 3 lata) 
udaje się tych chorych utrzymać w znośnych, 
czasem nawet dobrych warunkach. 

Istota działania folikuliny na komórki raka 
stercza nie jest jeszcze ostatecznie wyjaśniona. 
Stwierdzono ich zanik, zmniejszenie się ilości 
figur podziału i zmiany wsteczne tłuszczowe 
(Szabad). 

Równolegle do poprawy stanu chorego obser- 
wujemy spadek poziomu kw. fosfatazy we krwi. 
zwalnia się opadanie krwinek. Podajemy zwy- 
kle 5—25 mg syntofoliny dziennie domięśniowo, 
chociaż są zwołennicy znacznie większych da- 


,wek, jak np. Szapiro z Leningradu, który 


znalazł wszędzie gorących о 


stosuje dziennie 40—50 mg przez 1—2 miesięcy. 
Przy dobieraniu dawki hormonu należy kiero- 
wać się stanem ogólnym, nasileniem objawów 
oraz poziomem kw. fosfatazy i odczynem Bier- 
nackiego. 

W ścisłym związku z hormonalnym leczeniem 
raka stercza stoi zastosowanie wytrzebienia 
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u tych chorych. Ponieważ są dane, iż androgen 
pobudza rozwój raka stercza, wykonujemy wy- 
trzebienie, aby usunąć główne źródło tego hor- 
monu, a następnie stosujemy leczenie folikuli- 
па (Т. Mazurek). 

Mniej zachęcająco przedstawia się zagadnie- 
nie hormonalnego leczenia raka pęcherza 
moczowego. Wprawdzie pewne typy ra- 
ków, usadowione w pobliżu zwieracza pęcherza 
1 trójkąta moczowodowego czyli tzw. carcinoma 
vesico-prostaticum, wykazują powinowactwo 
do raka stercza, jednak wyniki leczenia hormo- 
nalnego tych raków dalekie są od dobrych. (M i- 
chałowski, Т. Mazurek). Udaje się nam 
na pewien czas zahamować rozwój guza i za- 
trzymać krwawienie z pęcherza, lecz na naszym 
materiale nie stwierdziliśmy dłuższego polepsze- 
nia. Natomiast zarówno w raku pęcherza, jak 
i w brodawczakowatości pęcherza uzyskano do- 
bre wyniki, wypełniając pęcherz roztworem 
promieniotwórczego izotopu, np. fosforu. 


7 Nadciśnienie w jednostronnych 
schorzeniach nerek 


Od dawna znany był fakt, że pewnym jedno- 
stronnym schorzeniom nerek, jak wodonercze, 
kamica, torbiel samotna, jednostronny marski 


ciśnienia tętniczego krwi. Również przeszkody 
w drogach moczowych, jak kamienie moczowo- 
du, gruczolak stercza i zwężenia cewki mogą 
przebiegać z nadciśnieniem. Szereg obserwacji 
klinicznych potwierdza fakt, że z chwilą wycię- 


cia chorej nerki lub usunięcia przeszkody w dro- | 


gach moczowych ciśnienie krwi wraca na stałe 
do wysokości prawidłowej. Badania ekspery- 
mentalne, głównie Goldblata, wykazały, іх 
wszelkim stanom niedokrwienia jednej nerki 
towarzyszy nadciśnienie. 

Opierając się więc zarówno na badaniach eks- 
perymentalnych, jak również klinicznych (В o- 
wen. Sabin) przyjęto zasadę dokładnego ba- 
dania układu moczowego we wszystkich przy- 
padkach nadciśnienia i usuwania ewentualnie 
chorej nerki. W ciągu ostatniego półrocza obser-: 
wowaliśmy dwóch chorych, u których nadciś- 
nienie, utrzymujące się od szeregu lat powróci- 
ło do normy po dokonaniu zabiegu operacyjne- 


go na narządzie moczowym. W jednym przy- | 


padku mieliśmy do czynienia z wodonerczem na 
tle dodatkowego naczynia u kobiety ze stałym 
ciśnieniem skurczowym 180 mmHg, w drugim 
2 gruczolakiem stercza u osobnika z nadciśnie- 
niem 210 mmHg. 


Zakończenie 


Powyższy przegląd najważniejszych zdobyczy 
urologii w ciągu lat ostatnich nie wyczerpuje 
oczywiście całości tematu. Wiele zagadnień wy- 
magałoby obszerniejszego omówienia, z którego 
dla braku miejsca zmuszony byłem zrezygno- 
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wać. Starałem się jedynie uwzględnić istotne 
i jak się wydaje nie przemijające osiągnięcia 
w dążeniu do niesienia coraz bardziej skutecz- 
nej pomocy choremu. 
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(Z Zespołu Państw. Sanatoriów Przeciwgruźliczych 
w Otwocku. Dyrektor naukowy: Doc. dr Jan Stopczyk. 
Dyrektor Sanatorium: Dr M. Skokowska-Rudolt) 


O wartości współczesnych związków chemote- 
rapeutycznych przeciw gruźlicy 


Współczesna chemoterapia gruźlicy, dzieło 
ostatnich kilkunastu lat, obejmuje trzy grupy 
związków chemicznych, wykazujących in vitro, 
a w pewnych warunkach również in vivo, dzia- 
łanie prątkostatyczne lub prątkobójcze: sulfony. 
kwas paraaminosalicylowy, tiosemikarbazony, 
Oprócz tych substancji otrzymywanych synte- 
tycznie w chemoterapii gruźlicy ważną rolę od- 
grywają antybiotyki, jak streptomycyna, neo- 
mycyna i inne, których omówienie ze względu 
na obszerność tematu odłożyliśmy do oddzielnej 
publikacji. 

Substancja chemiczna prątkostatyczna lub 
prątkobójcza in vitro nie zawsze jest aktywna 
in vivo. Każdy lek proponowany dla leczenia 
gruźlicy powinien posiadać następujące właś- 
ciwości: 

1) powstrzymywanie, zahamowanie lub zwal- 
czanie ustalonego zakażenia gruźlicą u zwierząt 
doświadczalnych, udówodnione na podstawie 
porównania czasu przeżycia oraz rozległości 
i ilości zmian makro- i mikroskopowych u zwie- 
rząt leczonych i kontrolnych; 
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2) tolerancja zwierząt na lek w dawkach sku- 


cy bez uszkodzenia czynnościowego lub anato- 
micznego układu krwiotwórczego, nerek i wą- 
troby; duża rozpiętość pomiędzy najmniejszą 
dawką skuteczną oraz największą dawką tolero- 
мапа; 

3) przed przystąpieniem do wypróbowania le- 
ku u ludzi należy stwierdzić, że a) nie ma ry- 
zyka dla życia i zdrowia, b) są znane objawy 
uboczne i posiadane środki zapobiegające tym 
objawom, e) lek w ustroju ludzkim jest wchła- 
niany w odpowiednim stężeniu we krwi i zro- 
zumiały jest sposób wydalania. 


Sulfony 


Są to związki chemiczne pokrewne sulfona- 
midom, zsyntetyzowane po raz pierwszy w т. 
1939. Badania Rista wykazały, że 4:4 dwu- 
aminodwufenylosulfon in vitro działa znacznie 
silniej prątkostatycznie, niż sulfonamidy, które 
hamowały wzrost prątków gruźlicy w stężeniach 
powyżej 5 mg'/o. Spośród bardzo wielu prze- 
badanych sulfonów najskuteczniejsze pod wzglę- 
dem działania przeciw prątkom gruźlicy okazały 
się następujące pochodne dwuaminodwufenylo- 


' wyżej sulfonów jest prątkostatyczny lub prąt- 
tecznych, stosowanych w okresie kilku miesię- ` 


sulfonu: promin, diazon, sulfetron i promizol | 


(sulfon tiazolowy). Strukturalną budowę po- 
szczególnych wymienionych związków chemicz- 
nych przedstawia tabl. 1. 
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Doświadczenia Hoggartha i Marti- 


na (39) z dużą liczbą różnych sulfonamidów 
i sulfonów wykazały, że in vitro bardziej ak- 
tywne są związki zawierające uwodorowane ją- 
dra pierścieniowe. Wprowadzenie grup beta- 


dwuetyloaminoetyloaminowych obniża aktyw- | 


ność poszczególnych sulfonów. Kwas p-amino- 
będźwinowy znosi działanie prątkostatyczne 
sulfonów (np. sulfetronu w stężeniu 1 : 5000 — 
Brownlee i Green (10). 

Ogólna charakterystyka grupy 
sulfonów. In vitro każdy z wymienionych 


| 
| 


kobójczy, zależnie od stężenia (tabl. 2). 


Tabl. Ii. Graniczne stężenia prątkostatyczne in vitro 


Diamino- i 
TI ) difeny- Sulfe- Promin Diazon 
prątków Тост fan tron Promizol 
| ludzki | 22.9 | 23-24 | 22-20) 2 
bydlęcy  2.1—2-1 |25—2- | 21-2 


W gruźlicy doświadczalnej świnek morskich 
i myszek leczenie sulfonami przedłuża okres 
przeżycia zwierząt, ogranicza, wstrzymuje, a na- 
wet leczy proces gruźliczy. Nie mają jednak 
one właściwości eliminowania prątków gruźlicy 
z ustroju. Stężenie sulfonów we krwi wystar- 


| . . . . . 
| czające do powstrzymania rozwoju i rozsiewu 


prątków gruźlicy zależy m. i. od liczby zakaża- 
jących drobnoustrojów i od typu prątków 
(tabl. 3). 


Tabl. III. Najmniejsze skuteczne stężenie leku we krwi 
w mg na 100 ml krwi 


Typ Diaminodifeny- 
pratków і losulfon ORCO 
ptasi 0,14 0,22 
bydlęcy 19—75 55—110 
ludzki 19—75 55—110 
Substancja macierzysta 4:4 — dwuamino- 
dwufenylosulfon, zsyntetyzowany w r. 1908 
przez Fromma i współpracowników, jest 
również prątkostatyczna (wskaźnik infekcji 


u leczonych 12,1 — 14,1, u nieleczonych 71,4 — 
76,4 — Feldman, Hinshaw, Moses — 
26). U łudzi substancja ta zastosowania nie zna- 
lazła z powodu bardzo dużej toksyczności i two- 
rzenia methemoglobiny. 

Spośród 39 świnek morskich leczonych pro- 
minem zdechło 24% zakażonych zwierząt; sek- 
cyjnie stwierdzono u nich uogólnioną, niepowi- 
Капа gruźlicę. U reszty zwierząt doświadczal- 
nych po ukończeniu leczenia prominem sekcja 
wykazała: u 280/0 małe, miejscowe ogniska 
w śledzionie, wątrobie i płucach; u 489/0 zmian 
gruźliczych nie stwierdzono. Wszystkie świnki” 
kontrolne zdechły na uogólnioną gruźlicę. Nieco 
gorsze wyniki uzyskano w leczeniu zakażonych 
zwierząt diazonem (Olson, Thompson — 
63). Diazon pod względem chemicznym jest bar- 
dzo podobny do prominu, a różni się tym, że 
dwie grupy glukozy wchodzące w skład promi- 
nu zastąpione są w diazonie dwiema grupami 
formaldehydowymi oraz wartościowość siarki 
jest niejednakowa w obu związkach. 

Promizol podawano zwierzętom w pokarmie 
w stężeniu 0,25—10/, zaczynając po kilku 
dniach po zakażeniu. Osiągnięto stężenie we 
krwi 2,8—6,4 mg”/o. W okresie doświadczenia 
z grupy kontrolnej zdechło 800/0 świnek, pośród 
leczonych 19%. Sekcyjnie u świnek kontrolnych 
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stwierdzono przeważnie uogólnionią gruźlicę, | prosówkową i gruźlicze zapalenie opon mózgo- 


natomiast z grupy 20 świnek leczonych tylko | 
u 5 wykryto minimalne zmiany gruźlicze w na- 
rządach (Feldman, Hinshaw i Mann 
— 28). 

Brownlee i współpr. (2) leczyli sulfetro- 
nem myszki zakażone szczepem bydlęcym, po- 
dając im w diecie 20/0 sulfetron (około 0,6 g 
dziennie). Stężenie we krwi wynosiło 5 mg?/o. | 
Okres przeżycia wynosił u zwierząt nieleczo- 
nych przeciętnie 45 dni, u leczonych — 77 dni. 
U myszek leczonych stwierdzono na sekcji 
znacznie mniej i drobniejsze zmiany gruźlicze, 
niż u nieleczonych. W grupie myszek, u których 
przerwano leczenie, u 3 sekcja wykazała рги2- 
licę uogólnioną, u 3 — poważne zmiany. W wy- 
padku przedwcześnie zakończonego leczenia sul- 
fetronem nastąpił nawrót gruźlicy o charakte- 
rze prosówki. 

U ludzi pochodne dwuaminodwufenylosulfo- 
nu nie znalazły większego zastosowania z powo- 
du zbyt wielkiej toksyczności, większej, niż 
w stosunku do zwierząt doświadczalnych (51- 
nica, niedokrwistość, zapalenie skóry, żółtaczka, 


| 


powiększenie śledziony — objawy prowadzące | 


często do zejścia śmiertelnego). Toksyczne wła- 
ściwości sulfonów spowodowane są tym, że 
związki te w ustroju ulegają hydrolizie, rozkła- 
dając się do macierzystego dwuaminodwufeny- 
losulfonu, substancji bardzo trującej. Z tych 
względów w medycynie można stosować sulfo- 
ny tylko przez krótki okres czasu bez przerwy. 
Stosunkowo lepsze wyniki osiąga się przy po- 
mocy miejscowego leczenia sulfonami, niż w le- 
czeniu ogólnym (Brouet, Cobbet — 3). 
Dawki: promin, promizol i diazon 1—4 g 
dziennie stężenie we krwi 1—3 mg%), sulfetron 
6—9 g dziennie zaczynając od 3—4 g (stężenie 
we krwi 7,5—10 mg*/o). Wyniki leczenia sulfo- 
nami są nie przekonywujące, uzyskiwano po- 
prawę głównie objawową. Hinshaw, 
Pfuetzke i Feldman (38) lecząc 20 osób 
prominem uzyskali kliniczną i radiologiczną po- 
prawę u większości osób chorych na znacznie 
lub średnio posuniętą gruźlicę płuc; nawrót 
u 3 osób; 8 osób bez poprawy. Pomyślniejsze 
są wyniki leczenia inhalacyjnego owrzodzeń 
oskrzeli (Edlin, Bobrowitz, Saffard 
i Buttler) W niektórych wypadkach sku- 
teczne było leczenie sulfetronem. Na 126 osób 
chorych na gruźlicę płuc różnego typu, prze- 
ważnie rozpadową, poprawę zauważono u 55 
chorych, bez zmian u 22, pogorszenie u 13, a 18 
osób zmarło. Poprawa dotyczyła przede wszyst- 
kim stanu podmiotowego chorego, wagi ciała, 
odczynu opadania krwinek i pewnego spadku 
ciepłoty. W niewielkim odsetku przypadków na- 
stąpiło  odprątkowanie  plwocin.  Poprawę 
w obrazie radiologicznym stwierdzono zaledwie 
u około 15% leczonych osób. Lincoln 
i Kirmse (54) leczyli promizolem gruźlicę 


wo-rdzeniowych. Wyniki leczenia były w więk- 
szości wypadków niepomyślne. Spośród 10 cho- 
rych na prosówkę 5 zmarło, u 5 natomiast na- 
stąpiło wyleczenie i w okresie 2—4 lat obserwa- 
cji nie zauważono nawrotów. Benson i Go- 
odman (11) leczyli 22 chorych na gruźlicę 
płuc diazonem w ciągu 120—160 dni i tylko u 4 
osób stwierdzili pewną poprawę. Dwaj chorzy 
zmarli w czasie leczenia. 

7, doświadczeń niektórych badaczy wynika, 
że sulfony i streptomycyna wzajemnie się 
wzmagają. Z dobrym skutkiem leczono gruźlicę 
narządową, stosując streptomycynę z sulfetro- 
nem. Ten ostatni lek można uważać za sulfon 
z wyboru, ponieważ obok stosunkowo większej 
aktywności sulfetron odznacza się najniższą 


| toksycznością. Szczury w diecie przewlekłej 


znoszą: 3—50/, stężenie sulfetronu, 0,8%/0 promi- 
nu i 0,2%/» diaminodifenylosulfonu. Część bada- 
czy twierdzi, że sulfetron nie ulega hydrolizie 
do dwuaminodwufenylosulfonu. Stężenie prąt- 


| kostatyczne sulfetronu jest niższe, niż prominu, 


aczkolwiek wagowo promin zawiera więcej 
dwuaminodwufenylosulfonu niż sulfetron. 


Kwas para-aminosalicylowy (PAS) 
COOH 


| 


NH, 


OH 


PAS, kwas 4-amino- 2-hydroksybędźwinowy 
(wzór sumaryczny: C7H'NOg) w stanie oczysz- 
czonym jest białym, krystalicznym proszkiem. 
łatwo rozpuszczalnym w rozcieńczonych zasa- 
dach lub w roztworze dwuwęglanu sodu, słabo 
rozpuszczalnym sy zimnej wodzie. Ogrzewanie 
np. do 100—120% powoduje częściowo rozpad 
PAS-u. Związek ten rozkłada się również 
w roztworach kwaśnych w ciepłocie pokojowej, 
jest natomiast względnie stały w roztworach 
zasadowych (pH 7.0—8,4). Nasze badania wyka- 
zały, że w pewnych stężeniach szereg związków 
chemicznych działa inaktywująco na PAS, m.i.: 
НСІ w stężeniu końcowym 1:2000, NaCl 
1 : 100—125, NH4OH 1:100, NaOH 1: 40, alko- 
hol metylowy i etylowy 1:50. Pod działaniem 
światła i powietrza PAS szybko ciemnieje. PAS 
można wyjaławiać bez wyraźnego rozbicia czą- 
steczki lub zmiany barwy, jeśli uprzednio pro- 
szek odwodnimy w 100—110° przez 15 godzi- 
ny. Bezwodny proszek jest hygroskopijny. 

Kwas para-amino-będźwinowy znosi zupełnie 
tuberkulostatyczne działanie PAS-u w stęże- 
niach równomolarnych (J. Lehman 42). 
Ivanovics (89) zbadał że 1 mol kwasu 
p-amino-będźwinowego  zobojętnia działanie 
3 moli PAS-u. Kwas p-amino-będźwinowy jest 
środkiem pobudzającym i czynnikiem wzrosto- 
wym prątków gruźlicy, PAS wstrzymuje jego 
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działanie, przyczyniając się do zahamowania 
rozwoju prątków. 


In vitro prątkostatyczne działanie wywiera | 


PAS w stężeniach 0,6—1 meg na ml pożywki 
(Diy е и МУ еле ИВ саа е Е тот 
i współpr. — 33). 

Doświadczenia Karlsona, Delaude'a, 
Feldmana i Carra (40)oraz Karisona 
i Feldmana wykazały, że PAS podawany 
w diecie w ilości 2—4/ wyraźnie wstrzymuje 
gruźlicę wywołaną doświadczalnie u świnek 
morskich. Podczas gdy u świnek nieleczonych 
stwierdzono gruźlicę uogólnioną, w grupie le- 
czonych tylko u kilku świnek sekcja wykazała 
obecność bardzo małych zmian w śledzionie 
i węzłach chłonnych. Świnki zakażone szcze- 
pem prątków gruźlicy opornym na działanie 
PAS-u zachorowały na gruźlicę uogólnioną, nie 
poddającą się działaniu PAS-u. Najlepsze wy- 
niki osiągano wówczas, gdy leczono zwierzęta 
PAS-em i streptomycyną po 2 mg dziennie. 

Doświadczenia wykonane na szczurach wy- 
kazały, że PAS szybko ulega wchłonieniu i wy- 
dzieleniu z moczem. 80% leku -wydala się po 
4 godzinach. W tkankach wcale się nie groma- 
dzi lub w bardzo małej ilości. Jeżeli stężenie 
PAS-u we krwi wynosi 40—100 mg/litr, wów- 


Po 17 dniach leczenia prątki gruźlicy wyka- 
zują prążkowanie, ziarnistości i rosną słabo na 
podłożach. Niektóre szczepy stają się oporne 
np. 50—100 razy oporniejsze po 4 miesiącach 
leczenia (Madigan, Griffith — 61). 

Boger, Beatty i Pitts (16) opisali śro- 
dek nazwany „Benemid', p-/di-n-propylosulfa- 
nylo/-benzoesowy kwas, który stosowany do- 
ustnie powoduje dwukrotnie większe stężenie 
PAS-u we krwi. Po pojedynczej dawce 1—2 g 
tego środka stężenie PAS-u we krwi zwiększa 
się na okres 8 godzin. 

Wyniki leczenia. Na ogólną liczbę 
1350 chorych na gruźlicę płucną i pozapłucną, 
z przewagą postaci ciężkich, serowato-jamistych 
poprawę w ogólnym stanie osób leczonych 
PAS-em stwierdzono u około 800 chorych (589/0), 


radiologicznie pewną poprawę zaobserwowano 


czas około 50—600/0 leku jest związany z biał- 


kami, zwłaszcza z albuminą. 

U człowieka po pojedynczej dawce doustnej 
poziom leku we krwi osiąga szczyt około 10 
mceg/ml w ciągu 1—2 godzin i spada stopniowo 
przez 4 godziny. W okresie pierwszych 10 go- 
dzin po zażyciu PAS-u 850%/0 leku wydala się 
z moczem. 

Dawkowanie. Stosowane doustnie daw- 
ki PAS-u są wysokie i wynoszą od 7,2—23 g 
dziennie, przeciętnie 10—14 g, podzielonych na 
4 lub więcej części, przez okres 90—150 dni lub 
dłużej. Wielu klinicystów zaleca rozpoczynanie 
leczenia od mniejszej dawki np. 5 g dziennie 
i zwiększanie jej stopniowo aż do 15 g. Zaleca- 
ne jest również dożylne wstrzykiwanie PAS-u 
w 209/0 roztworze nastawionym do pH 1,35 
z heparyną (Barclay — 12). Uzyskiwano stę- 
żenie we krwi do 40.10%. Nie zauważono 
stwardnienia żył po zastrzyku, czas krzepnięcia 
jednak przedłużał się. Korzyść tej metody jest 
również ta, że unika się uczucia nudności u cho- 
rego. U niektórych chorych PAS wywołuje bo- 
wiem podrażnienie przewodu pokarmowego po 
doustnym zażywaniu, przejawiające się nud- 
nościami, wymiotami, biegunkami itp. W tych 
wypadkach dodanie do leku soków, kakao, 
zmiana postaci leku, sposobu stosowania, daw- 
kowania itp. usuwa niepożądane objawy. PAS-u 
można używać w postaci proszku (kapsułki lub 
w roztworze), w tabletkach i granulkach oraz 
w postaci maści z euceryną. 


u około 230 osób (+ 170/0). Korzystne zmiany 
w stanie klinicznym chorych wyrażały się na- 
stępująco: 

1) obniżenie się ciepłoty przeważnie do пог- 
my —- w ciągu 1—3 tygodni leczenia PAS-em 

2) poprawa apetytu i w związku z tym wzrost 
wagi ciała, często o 10 kg w ciągu 4—6 mie- 
sięcy 

3) poprawa w odczynie opadania krwinek 
czerwonych 

4) zwiększenie się ilości hemoglobiny 

5) znikanie prątków z plwociny — w 12— 
380/0 wypadków 

6) bardzo znaczne polepszenie poczucia cho- 
rych. 

Wrażliwość na tuberkulinę u chorych leczo- 
nych PAS-em wzrastała. 

W przeciwstawieniu do niewątpliwie korzyst- 
nego działania tego leku na objawy kliniczne 
chorych w okresie leczenia wpływ PAS-u na 
zmiany gruźlicze wydaje się raczej niewielki 
lub niepewny. Wymieniony wyżej stosunkowo 
nieznaczny odsetek poprawy w obrazie radiolo- 
gicznym podany został sumarycznie na podsta- 
wie obserwacji różnych autorów (np. tabl. 4), 
przy czym najpomyślniejsze wyniki leczenia 
opisali autorzy szwedzcy. Doniesienia z piśmien- 
nictwa innych krajów wyrażają się natomiast 
przeważnie sceptycznie со do leczniczego działa- 
nia PAS-u na zmiany gruźlicze zwłaszcza na 
przewl. gruźlicę płuc i odnosi się wrażenie, że 
tylko w bardzo nielicznych wypadkach poprawę 
radiologiczną zawdzięczano swoistemu działaniu 
tego leku. Stosunkowo częściej pod wpływem 
leczenia PAS-em osiągano poprawę w wysięko- 
wej, świeżej lub drobnoguzkowej postaci gruź- 
licy płuc oraz w leczeniu ropniaków opłucnej 
i ropni gruźliczych. W gruźlicy płuc PAS na- 
leżało by w ogółe uważać za środek pomocniczy, 
dzięki któremu w niektórych wypadkach moż- 
na doprowadzić chorych do stanu umożliwiają- 
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cego leczenie uciskowe lub chirurgiczne (Bo 
Cartensen — 34). 

Leczenie miejscowe wlewkami PASżu w roz- 
tworze 5—100/0 wpływało korzystnie na rop- 
niaki opłucnowe swoiste, przetoki gruźlicze, 
owrzodzenia błon śluzowych jamy ustnej, krta- 
ni, jamy nosowo-gardłowej itp. 

Opisywane przez niektórych badaczy (Bo 
Cartensen, Lehman) zniknięcie jam 
w płucach pod wpływem leczenia PAS-em by- 
ło albo krótkotrwałe albo polegało raczej na za- 
tarciu się sylwetki jamy w obrazie radiologicz- 
nym. 

Objawy toksyczne towarzyszą stosunkowo 
rzadko leczeniu PAS-em: nudności, wymioty, 
utrata apetytu, biegunki ustępowały szybko po 
przerwaniu leczenia lub zmniejszeniu dawki le- 
ku. Opisano wypadki idiosrnkrazji w stosunku 
do PAS-u, uszkodzenie nerek wywołane tym 
lekiem, hipoprotrombinemię, niedobór witaminy 
K i potasu (De Clayley — 45). 

Leczenie kombinowane. Próbowa- 
no stosować leczenie PAS-em i streptomycyną 
i przekonano się, że oba te leki razem działają 
niekiedy skuteczniej, niż każdy z nich używa- 
ny oddzielnie (Windstrom, Svedberg— 
78). Obserwacje wskazują, że PAS opóźnia lub 
zapobiega powstawaniu streptomycynooporno- 
ści. 

Loeffler (85) uzyskał pomyślne wyniki le- 
czenia gruźliczego zapalenia opon mózgowo- 
rdzeniowych. przy następującym sposobie: 20/0 
roztwór PAS-u zbuforowany kwaśnym dwuwę- 
glanem sodu do pH 7,35 z heparyną dożylnie 
po 2000 ml dziennie przez 6 tygodni; potem РАБ 
doustnie ро 14—16 g dziennie przez długi okres 
czasu; jednocześnie streptomycyna w zwykłych 
dawkach śródmięśniowo i dokanałowo. Mając 
w leczeniu i 8- 12- miesięcznej obserwacji 9 

„dzieci Loeffler uzyskał w 8 przypadkach 


kliniczne wyleczenie, 1 dziecko zmarło. Dobre , 


wyniki mieli również inni klinicyści, np. Во- 
ger, Beatty i Pitts (16), którzy leczenie 
streptomycyno-PAS-owe uważają za najskute- 
czniejszy sposób postępowania przy zapaleniu 
opon mózgowo-rdzeniowych. Zalecają oni na- 
stępujące dawkowanie: 1) streptomycyna śród- 
mięśniowo 0,52 dziennie przez 2 miesiące, po- 
tem 0,5%X1 przez 4 miesiące 2) streptomycyna 
dokanałowo 100 mg dz. w 1. tygodniu, 50 mg 
dz. od 2 tygodnia, 50 mg dz. w 2 m-cu, 50 mg 
2 razy tygodniowo w 3. miesiącu, 50 mg 1 raz 
w tygodniu w 4. miesiącu. 3) PAS 30—40 g 
dziennie dożylnie w 2 1 soli fizjologicznej z 2 
amp. heparyny 1 miesiąc, potem doustnie po 
14 g dziennie. 

Inne sposoby leczenia kombinowanego, jak 
np. PAS t sulfony są bezwartościowe. Według 
obserwacji Nittiego i Curciego (90) ро 
zmieszaniu sulfonamidów z PAS-em tworzył 
się w probówce mikrokrystaliczny osad. 
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Oporność względem PAS-u występuje rzadko, 
zdarzają się jednak wypadki nabytej oporności 
prątków gruźlicy w toku zwłaszcza przedłużo- 
nego leczenia. Delaude, Karlson, Carr 
i współpr. (33) wyhodowali szczepy prątków 
gruźlicy od chorego po 157—251 dniach lecze- 
nia, które rosły w stężeniach PAS-u 1,6—6,4 
mg/100 ml. Bo Cartensen (34) wyhodował 
szczepy oporne na 15 mg PAS-u na 100 ml po- 
Żywki. 


Piosemikarbazony 


Tb 1/698  (4-acetylo-amino-benzaldehydo-tio- 
semikarbazon) został zsyntetyzowany przez 
Benischa, Mietscha 1 Schmidta. 


W Polsce związek ten zsyntetyzował Sup- 


|niewski pod nazwą ATB. 


Wzór strukturalny: 

СН СО МН >СН=м. МН. С. NH» 

|| 
5 

Oprócz ТВІ/698 próbowano zastosować w me- 
dycynie inne pochodne tiosemikarbazonu. np.: 
TbII/242 

CH;O CH=N.NH.C: NH» 
S 
TbII/1374 
ie CHor N.NH.C: NH» 
S 
oraz TbIV i TbVI, które okazały się mniej sku- 
teczne niż Tbl. 

Donovick, Pansy. Strykel і Bern 
stein (31) przebadali szereg alkylowych 
pochodnych kwasu tiokarbaminowego i stwier- 
dzili, że na ogół alkylowane pochodne są bardzo 
aktywne in vitro przeciw prątkom gruźlicy. 
Nieco mniej skutecznie działają tiosemikarba- 
zony z rodnikiem alkylowym, natomiast alifa- 
tyczne pochodne karbazonów są na ogół nie- 
czynne. 

Podobne doświadczenie przeprowadzili in vi- 
vo Haure, Bernstein, Donovick (93). 
Badacze ci przekonali się, że spośród około 100 
różnych pochodnych tiosemikarbazonu aktywne 
in vivo były jedynie związki podstawione w po- 
zycjach para do tiosemikarbazonów benzalde- 
hydowych. Szereg podstawionych grup od naj- 
bardziej aktywnych jest następujący: etylosul- 
fonylowa, izopropylowa, aminowa, acetamido- 
wa, dimetyloaminowa, sulfanylowa, emtoxy — 
grupa. Do zupełnej utraty aktywności in vivo 
przyczyniały się następujące operacje chemicz- 
пе: 1) żastąpienie siarki tlenem 2) zastąpienie 
siarki azotem 3) zastąpienie końcowej grupy 
МН» grupą SCH: 4) podstawienie grupy alky- 
lowej zamiast 1 atomu H przy $ 5) podstawie- 
nie końcowej grupy aminowej inną grupą. Nie 
stwierdzono ilościowej zależności pomiędzy 
przeciwprątkowym działaniem in vitro i in vivo 
tosemikarbazonów. 
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Tabl. IV. Leczenie PAS’em — zestawienie przypadków z piśmiennictwa 
przyp. > . . А 

Ilość Rodzaj Dawka а leczenia 
378 gruźl. płuc, 74% 14g dziennie Obniżenie ciepłoty do wysokości prawidło- 
jamista, 55 wy- w 4—6 dawkach wej, poprawa OB. Zmniejszenie ilości od- 
padków grużźl. krztuszonej plwociny, poprawa wagi. Rtg: 
jelit regresja w 42% po trzech tygodniach le- 

czenia. 

11 gruźl. oskrzeli Leczenie miejscowe skuteczniejsze, niż in- 
halacja (20—30°, 5—10 ml. 10% roztworu). 

15 przetoki grużźli- 10% maść Poprawa w 8, nawrót w 10, bez zmian w 2 
cze PASowa — lub przypadkach. 

2,8% roztwór 
8 ropnie i ropniaki wstrzykiw. 10% Szybkie zniknięcie ropnia i zbliznowacenie. 
gruźlicze PAS'u, maść 
10 — 20%. 

14 gruźlica 10% PAS do Poprawa nie zawsze przekonywująca. 
rozpływna skóry opatrunków lub “ 

miejscowo 

14 gruźlica narzą- doustnie 12 g Poprawa lub całkowite wyleczenie 
du wzroku przez 5 dni, lub w 9 przypadkach. 

doustnie i do- 
mięśn: w 28% 
roztw. 

34 gruźlica płuc 11—15 g dzien- Najlepsze wyniki w wysiękowych i drobno- 

i pozapłuena nie w cyklach guzkowych, świeżych wypadkach. W zap. 
po 2 tyg. z prze- opłucnej i ropniakach poprawa po leczeniu 
rwą 1-tygodnio- miejscowym. PAS nie powodował odprąt- 
wą kowania. 

30 10—14 g dz. Poprawa poczucia w 60%. Obniżenie cie- 
płoty w 80%, zmniejszenie kaszlu i plwo- 
ciny ponad 50% przyp. Rtg: poprawa w po- 
staci wysiękowej, włóknisto-jamista i wrzo- 
dziejąca bez wyników. 

р 12—18 g U 10 poprawa, jednak prątki z plwociny 
jamista 1—7 mies. nie znikały. 

46 gruźlica piuc Poprawa, zwłaszcza w postaci wysiękowej, 
zmniejszenie wielkości jamy, czasem znik- 
nięcie prątków z plwociny. 

10 gruźlica płuc 25g dz. przez U 7 kiin. poprawa, u 2 b. z. 1 pogorszenie. 
przeważnie za- 6 dni w tyg.. Rtg. u wszystkich chorych oznaki poprawy, 
awansowana 3 miesiące tylko 2 przypadki poprawy jednak można 

uważać za powstałe wyłącznie pod dzia- 
łaniem PAS'u. 

11 gruźlica płuc | 10% г. wodny, Ogólna poprawa u 1 pacjenta, u niektórych 
jamista, 1 rog- 15g dz. po 3 g chorych nieznaczna poprawa w obrazie 
siew, 1 wysiew co 3 godz. przez rtg., bez wpływu w gruźlicy z rozsiewem. 
opłucn. 12 do 15 tyg. Biorąc pod uwagę działanie samego leku, 

wyniki zawodne. 
9 gruźlica płuc 23g dziennie, co Апі w jednym wypadku nie było poprawy 
włók.-serowata 7 d. przerwa klinicznej i radiologicznej. х 

37 gruźlica płuc 20—30g dz. Po- Poprawa objawowa, nieznaczna poprawa 
przeważnie ostra ziom w krwi w obrazie rtg. Korzystnie zmieniony stan 
i obustronna 11—17 mg % ogólny chorych umożliwia leczen:e zapa- 

dowe. 
130 gruźlica płuc 400—800 g. ogól- Poprawa ogólna u 95 chorych: zmniejsze- 
na dawka "nie kaszlu, plwociny w 70%, u 20 pacjen- 
tów ustąpienie prątków z plwociny. i 
a Ogólna poprawa wyraźna, wpływ РАЗ‘а па 
GÓRA: zmiany anatomiczne w płucach nie udo- 
orosł. wodniony. Zespół pierwotny pod wpływem 
PAS'u wykazywał wyraźną poprawę 
w obrazie radiologicznym. 
150 gruźlica płuc poprawa klinicz- Poprawa kliniczna zna i 
i oskrzeli na znaczna = оао 
22 а 


U 14 poprawa objawowa, u 12 radiologi- 
czna. 


63 


Autor 


Vallentin, Fornell. 
Beskow, Carsten- 
sen, Thune, Helle- 
berg, Lehman 
Tubercle 1950, 
31/1, 2—10. 


Wilhelmi 
Schweiz. Mediz. 
Wchschr. 1950, 
80/5. 107. 


Petragnani 
Exc. Med. Tub. 
1950, 8, 1749. 


Fasano i Tarozzi 
Exc. Med. Tub. 
1950, 9, 1818. 


Difs 
Exc. Med. Tub. 
1950, 9, 1819. 


Gerrits 
Exc. Med. Tub. 
1949, 12, 1905. 


Donaldson 
(37) 


Horne 
(36) 


Sunners 
(82) 


Nagley i Logg 
(66) 


Carriagi 
(22) 


Scarzella 


Duncan, Roberts, 
Laney 
(23) 


Dooneif i 
berg (24) 


Buch- 


300 
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37 
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gruźlica płuc 
i oskrzeli 


gruźlica płuc 
i pozapłucna 


ropniaki opłuc- 
nej gruźlicze 


gruźlica płuc 


gruźlica krtani 
wikłająca gruż- 
lica płuc 


wtórna gruźlica 
jelit 


Dawka 


10g dz. 3 mies. 


10—18 g dz. 
w 5—7 częściach 


Po aspiracji ro- 
pniaka PAS do 
opłuc. 10 ml 

20% r. co tydz. 


12—14 в dziennie 
częściowo inha- 
lacje. 
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Wyniki leczenia 
U większości chorych poprawa ogólna. 
W porównaniu z 82 osobami kontrolnymi 
nie leczonymi poprawa radiologiczna 
u 3-krotnie większej ilości osób leczonych 
PAS'em. 


Dobre wyniki w gruźlicy płuc ze świeżymi 
zmianami  wysiękowymi, dość dobre 
w przewlekłej gruźlicy płuc, krtani 
i oskrzeli. U 16 pacjentów zamknięcie ca- 
vum w czasie leczenia, po kilku miesiącach 
jamy ukazały się jednak na nowo u 8 pa- 
cjentów. 


We wszystkich przypadkach rozrzedzenie 
ropy, ale nie wiadomo napewno, czy pod 
wpływem PAS'u. U 8 pacjentów zupełne 
rozprężenie płuca, u 7 po 2 mies. pozostało 
trochę ropy, u 2 zniknięcie prątków po 
2 miesiącach. 


Ustąpienie stanu toksycznego i gorączki, 
Poprawa ogólna. Redukcja cieni radiolo- 
gicznych w 50%. Najlepsze wyniki u 9 pa- 
cjentów uprzednio leczonych streptomy- 
cyną. 


Wyleczenie w 13 przypadkach. 


U 11 osób zupełne cofnięcie się zmian, za- 
znaczona regresja u 7, 4 nie kontrolowane 
radiologicznie (z tych 3 zmarły). 


Kliniczne objawy ustąpiły u 19 osób po 
2—4 tygodniach. Rtg: poprawa u 5 chorych. 
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Tiosemikarbazon Tbl/698 jest żółtym prosz- 
kiem o gorzkim smaku. Punkt topliwości -- 2339. 
Nie rozpuszcza się w wodzie (w 100 ml wody 
w 20° rozpuszcza się zaledwie 0,0088 р). W ma- 
łym stopniu rozpuszcza się w acetonie, chloro- 
formie i w surowicy, dobra jest rozpuszczalność 
w roztworze antypiryny, formamidu i glikolu 
propylenowym. In vitro wstrzymuje wzrost 
prątków gruźlicy w stężeniu około 1 mcg/ml 
pożywki. W większych stężeniach jest bakterio- 
bójczy. Prątki gruźlicy wyrodnieją pod wpły- 
wem tiosemikarbazonu: pojawiają się formy 
nitkowate lub rzęskowe, prątki o ciałkach bie- 
gunowych, często następuje rozpad na ziarenka. 

ТЫ wpływa leczniczo na gruźlicę doświad- 
czalną myszek, przedłużając okres przeżycia 
zwierząt leczonych (grupa leczona 40 dni, kon- 
trolna 30 dni) oraz zapobiegając rozszerzaniu 
się gruźlicy w narządach (Bernstein, Do- 
поуіск — 31 i inni). U myszek leczonych 
ТЫ na sekcji stwierdzono tylko nieznaczne 
zmiany gruźlicze w narządach po skończeniu 
doświadczenia (Steinbach, Balker — 87). 
Zwierzęta znoszą dawkę 40 mg/kg wagi ciała; 
po dawce 60 mg/kg zwierzęta giną wskutek 
uszkodzenia wątroby, nerek i nadnerczy. 

U ludzi chorych na gruźlicę ТЫ używa się 
w dawkach: dla starszych 0,05—0,3 g, przecięt- 
nie 0,15 g na dobę, dla dzieci 30—125 mg dzien- 
nie. Po dziennej dawce 100 mg cała ilość leku 
wydala się z ustroju w ciągu 24 godzin. Lecze- 


nie ТЫ powinno trwać kilka miesięcy lub dłu- 
żej, aby uniknąć nawrotów. Stosowane ogólne 
dawki dochodziły do 120 g w ciągu 480 dni 
(Klee — 49) lub 160 w ciągu 18 miesięcy. 

Miejscowo ТЫ stosuje się w dawce 0,1—0,2 g 
w 10—20 ml roztworu fizjologicznego. 

Oprócz ТЫ w medycynie używa się preparatu 
ТЫІ/698/Е, który składa się z tiosemikarbazonu 
i eleudronu w równej dawce, najczęściej w ta- 
bletkach zawierających po 0,25 g każdej sub- 
stancji. Niektóre obserwacje zaczerpnięte z pi- 
śmiennictwa podane są w krótkim streszczeniu 
na tablicy. 

Z obserwacji klinicznych wynika, że tiose- 
mikarbazon działa korzystnie przede wszyst- 
kim na stan ogólny chorych na gruźlicę. Wpły- 
wając nieswoiście na białka krwi TbI powoduje 
zwolnienie odczynu opadania krwinek w ciągu 
2 tygodni leczenia. Pod wpływem TbI zmniej- 
sza się wrażliwość na tuberkulinę. Działanie 
antyalergiczne ujawnia się również w nieswoi- 
stych obrzękach alergicznych (Korb — 92). 
Pod wpływem tiosemikarbazonu prątki ulega- 
ją zwyrodnieniu, tracą cechę kwasooporności 
i trudniej barwią się fuksyną karbolową. Do- 
kładne badania wykazały, że ТЫ zapobiega 
tworzeniu się ognisk gruźliczych oraz rozsze- 
rzaniu się choroby. W ogniskach już istnieją- 
cych w ustroju chorych na grużlicę stwierdza 
się w okresie leczenia granulację, włóknienie 
i bliznowacenie. Działając па międzymózgowie 
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Tabl. У. Leczenie Tb 1/698 — zestawienie przypadków z piśmiennictwa 

Rodzaj Dawka Wyniki leczenia 
gruźlica płuc najmniej 8 ty- Wyłleczenie 24 przypadków gr. popierwot- 
pierwotna, gr. godni nej; zahamowanie przewlekłej krwiopo- 


ostra, prosówk. 
przewlek. itd. 


gruźlica płuc 


gruźlica płuc 
i krtani 
gruźlica płuc 


gruźlica jelit 


gruźlica krtani 
gruźlica jamista 
ropniaki opłuc- 
nej 


ropniaki opłuc- 
nej 


gruźlica opon 


gruźlica dzieci 


gruźlica płuc, 
przypadki cięż- 
kie 


gruźlica płuc 


» 


gruźlica płuc 
jamista o b. złej 
prognozie. 


gruźlica płuc 


gruźlica płuc 


gruźlica płuc. 


krtani i jelit 


gruźlica krtani 


6,4—13,6g daw- 
ka og. 


0,0625—0,1875 g 
dziennie 


przemyw. roztw. 
Tb І. 


ogółem 1—4,5 g 
w ciągu 10—54 
dni 

dożylnie, domię- 
śniowo, dokana- 
łowo 

30—125 mg dzien- 
nie doustnie przez 
kilka miesięcy 
0,25 g i stopnio- 
we zwiększanie 
dawki do 240,25 
przez 8 tygodni, 
po 4 tyg. powtó- 
rzenie. Długość 
kuracji czasem 
powyżej roku. 


220,1 lub 0,125 


od 0,025 g zwięk- 
szając zwolna do 
0,1—0,15 g 


0,05g 1 X dzien- 
nie do 4 X dz. 


1—2 х po 0,25 р 
dziennie 


chodnej gruźlicy u 20 na 23 osoby leczone; 
pomyślne wyniki w 4 przypadkach па 7 
serowaciej. zapal. płuc, korzystne działa- 
nie we wczesnych naciekach, wyleczenie 
zmian w krtani i w jelitach; zanamowa- 
nie w procesach wytwórczo-wysiękowych 
jamistych. W wypadkach postępujących 
większość pacjentów zmarła. W postaci 
włóknistej u 1l na 13 osób poprawa w sta- 
nie ogólnym. 

U 37 osób regresja, 46 bez zmian, 17 dal- 
szy postęp choroby w ciągu kilku miesię- 
cy; u 18 chorych ustąpienie zmian rentge- 
nologicznych. 

Szczególna skuteczność w gruźlicy krtani; 
w 14 wypad. poprawa procesu w płucach. 
U 6 poprawa, 8 pogorszenie, w tym 3 wy- 
padki rozsiewów w czasie leczenia 46 za 
krótki okres obserwacji. 

U 4 kliniczne i radiologiczne wyleczenie, 
u 1 osoby poprawa. 

7 wyleczeń, 6 poprawa, 1 b. Zz., 

Leczenie bezskuteczne. 

U 5 osób poprawa, 1 — gruźlicze owrzo- 
dzenie języka. Po 6 tygodniach leczenia 
miejscowego — wyleczenie. 

Po nakłuwaniu i przemywaniu 10 ml 2% 
roztworu Tb I co2 dzień ropa zamieniła się 
w płyn serowaty i zniknęły prątki gruźlicy. 
Wszyscy pacjenci zmarli po 14—25 dniach. 


Dobre wyniki tylko w gruźlicy pozaopłuc- 
nej. 


Waga ciała: w 76 przyp. zwiększenie, 
35 spadek, 14 b. z. Plwocina: u 80 zmniej- 
szenie lub zniknięcie, 18 zwiększenie, u re- 
szty b. z. Zniknięcie prątków u 37 osób. 
Rtg.: u 80 wyraźna poprawa, 27 zniknięcie 
Jam, u 1 — zniknięcie wielu jam, 22 po- 
gorszenie, 9 zmarło, 


Poprawa u 22, 5 b.z. 6 pogorsz. 11 — zgon. 
U 47 znaczna ogólna poprawa. Rtg: pra- 
wdopodobna poprawa w połowie przypad- 
ków. Poza tym kliniczne wyleczenie 5 przy- 
padków gruźlicy jelit, 4 przetok gruźli- 
czych, 2 na 5 gruźlicy krtani. 

Poprawa w 81,8% przypadków. 


U 30% pacjentów przemijająca poprawa. 


U 32 podmiotowa poprawa, u 10 z nich 
rtg. poprawa, u 8 zupełne niepowodzenie. 


U 54,7% poprawa wagi, 37,9% zniknięcie 
gorączki. W obrazie radiologicznym wyra- 
źnej poprawy nie stwierdzono, ale jamy 
jakby mniejsze. 

U większości chorych poprawa ogólna. Wy- 
leczenie owrzodzeń krtani, poprawa radio- 
logiczna gruźlicy jelit. 


32 wyleczenia, bezgłos ustąpił po 4—5 
dniach leczenia. Poważniejsze formy wyle- 
czono po 10—20 tygodniach. Formy prze- 
wlekłe reagują gorzej niż świeże. 
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ТЫІ zmienia sympatykotoniczny, wysiękowy, | 


czynny okres choroby na parasympatykotonicz- 
ny, odtwórczy, leczniczy (Nawrocki). 
Najlepsze wyniki leczeniem tiosemikarba- 
zonem osiągnięto w takich zmianach gruźli- 
czych, z którymi lek stykał się bezpośrednio, 
jak gruźlica krtani, skóry, śluzówek, jelit itp. 
Skuteczne było również leczenie gruźliczych 
ropniaków, owrzodzeń żołądka, przetok odbytu 
i gruźlicy stawu biodrowego. Zupełnie nato- 
miast nie poddawała się leczeniu gruźlica wę- 
złów chłonnych i opon mózg.-rdzeniowych 
(Hasche, Leimbach). Rozsiewy krwio- 


pochodne i odoskrzelowe pod wpływem ТЫ ule- | 


gają zahamowaniu. Ostre postacie prosówkowe 
pod wpływem tiosemikarbazonu mają łagod- 
niejszy przebieg, jednak zapalenia opon móz- 
gowo-rdzeniowych dołączają się równie często, 
jak u osób nie poddawanych temu leczeniu (P. 
Klee 49). Łatwiej działaniu ТЫІ poddają się 
małe ogniska powstałe z wysiewów, niż duże 
ogniska. Postacie wysiękowe wolniej i trud- 
niej ulegają poprawie, niż inne formy grużlicy. 
Początkowa dawka leku powinna być tym 
mniejsza, im dalej posunięte są zmiany gruźli- 
cze i im więcej przeważa typ wysiękowy nad 
wytwórczym (Kuhlmann i Knorr — 91). 
Jamy w płucach pod działaniem ТЫІ nie znikają, 
gdyż twarde ich ściany utrudniają przenikanie 
leku do zmian gruźliczych w wystarczającym 
stężeniu. W ogóle w gruźlicy płuc działanie ТЫ 
jest raczej objawowe, niż lecznicze. 


chorych, którzy pomimo wskazań do zabiegu 
operacyjnego nie mogli poddać się temu rady- 
kalnemu leczeniu z powodu złego stanu ogól- 
nego i rozległych zmian gruźliczych w płucach. 
Dzięki pewnemu cofnięciu się zmian oraz wsku- 
tek ogólnej poprawy stanu zdrowia pod wpły- 
wem ТЫІ chorzy nie nadający się już do opera- 


cji uzyskują niekiedy warunki umożliwiające | 
wykonanie u nich zabjegu radykalnego (Gü- 


rich — 30). 

Toksyczność tiosemikarbazonu ТЫІ jest sto- 
sunkowo niewielka, wobec czego lek można sto- 
sować dłuższy czas bez ryzyka; dotychczas nie 
zauważono powstawania oporności na Tbl. 

Objawy toksyczne spotyka się przeważnie 
w pierwszych 3 dniach stosowania leku: ból 
głowy, osłabienie, utrata apetytu, biegunki, wy- 
mioty, niedomoga wątroby itp. Niekiedy poważ- 
niejsze objawy uboczne: niedokrwistość, rumie- 
nie, uszkodzenie nerek, wyjątkowo: żółty zanik 
wątroby, agranulocytoza, ciężkie zatrucie itp. 
Sygnałami ostrzegawczymi są: hipoglikemia, 


dodatni odczyn Takata-Ary. Częściej i poważ- | 


niejsze zaburzenia w ustroju wywołuje ТЫ 
698/Е, niż sam ТЫІ 698, przy tym ten ostatni lek 


nie ustępuje pierwszemu pod względem dzia- 
' takie zmiany chorobowe. z którymi stykają się 


łania tuberkulostatycznego. 
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Według spostrzeżeń Burgera і Mar- 
quardta 13) jon Cu dodany do ТЫ zapobiega 
lub zmniejsza toksyczność tiosemikarbazonu. 


Inne śroaki chemoterapeutyczne 


Oprócz opisanych leków w ostatnich latach 
zsyntetyzowano i wypróbowano szereg innych 
związków chemicznych o właściwościach prąt- 


| kostatycznych, m: 1.: 


pochodne flawohydrazyny działające bakte- 
riostatycznie in vitro oraz in vivo; I-izoamylowa 
pochodna tego związku ma działać skuteczniej, 
niż streptomycyna (Jonin, Buu-Hoi 17); 

pochodne pirydyny, z których 2-butoksy — 
5 amino-pirydynian sodu in vitro wywiera sil- 
niejsze działanie, niż streptomycyna, wyniki in 
vivo są natomiast nie przekonywujące (Cor- 
per, Cohn, Frey — 25); 

sulfapirydyna w stężeniu 1 :5000 jest umiar- 
kowanie prątkostatyczna, w rozcieńczeniu 
1:1000 całkowicie wstrzymuje wzrost prątków 
gruźlicy; aktywność in vivo znacznie mniejsza; 
sulfanilamid hamuje wzrost prątków w stęże- 
niu 1:1000 in vitro (Smith — 84 i inni); 


stilboestrol HO< >— C =C< ОН 


С.Н,С,Н, 
w stężeniu 1 : 50.000 — 1: 500.000 działa prąt- 
kostatycznie in vitro; w gruźlicy doświadczal- 
nej u świnek morskich wyniki nie są zachęca- 
jące; kwas dwufenyloamino- 2-karboksylowy 


. | i jego pochodne in vitro działają hamująco na 
Pewną korzyść może dać leczenie ThI u tych | 


wzrost prątków  kwasoopornych w stężeniu 
0.1 199/0; w większych stężeniach związek ten 
jest prawdopodobnie bakteriobójczy (G old- 
berg, Jeffries, Turner — 27). 

Praktycznego znaczenia te związki chemiczne 
nie posiadają, jak i szereg innych ciał zsyntety- 
zowanych przez różnych badaczy. 


Dyskusja i wnioski 


Omówione obszerniej środki chemoterapeu- 
tyczne wywierają in vitro działanie prątko- 
statyczne lub prątkobójczę w podobnych stęże- 
niach: PAS 0,06 — 1 meg/ml, ТЫ ok. 1 mcg/ml, 
sulfony ok. 1 meg/ml. Niektóre sulfony np. pro- 
min działają słabiej. W gruźlicy doświadczalnej 
wszystkie wymienione leki przedłużają okres 
przeżycia zwierząt, ograniczają lub wstrzymują 
proces gruźliczy, zmieniając fazę progresywną 
w fazę leczniczą. Nie eliminują natomiast prąt- 
ków gruźlicy z ustroju. 

W medycynie natomiast skuteczność leczni- 
cza poszczególnych związków chemoterapeuty- 
cznych jest ograniczona tylko do niektórych po- 
staci gruźlicy. Wszystkie omówione leki działa- 
ją lepiej w ostrych zmianach, w których prze- 
waża typ wysiękowy, niż w przewlekłych sero- 
watych lub włóknistych; skuteczniej działają na 
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bezpośrednio, np. w miejscowym leczeniu. 
Wszystkie opisane leki stosuje się w stosunkowo 
dużych dawkach i przez długi, często kilkuletni 
okres czasu. 

Sulfony: opisywane przypadki poprawy radio- 
logicznej zdarzały się sporadycznie, poprawa 
była nietrwała i często złudna; odsetek leczo- 
nych sulfonami z poprawą w obrazie rtg. nie 
przekraczał 15%; promizol działał niekiedy sku- 
tecznie w prosówkach. Dość często spotykane 
objawy toksyczne w okresie leczenia kończyły 
się niekiedy zejściem śmiertelnym. 

PAS: pomyślne wyniki miejscowego leczenia 
ropniaków opłucnej, ropni gruźliczych, gruźlicy 
krtani i owrzodzeń śluzówek, gruźlicy jelit. 
W gruźlicy płuc poprawa przeważnie objawowa. 
Odsetek radiologicznie stwierdzonej poprawy 
około 11/0 nie świadczy o tym, że jej przyczyną 
był wyłącznie PAS. Na uwagę zasługuje nato- 
miast kombinowane leczenie streptomycyną 
i PAS-em gruźlicy opon mózgowo-rdzeniowycn 
i niektórych przypadków gruźlicy płuc. 

'Tiosemikarbazony: skuteczne często w lecze- 
niu owrzodzeń błon śluzowych, ropniaków opłu- 
cnej, gruźlicy krtani i jelit, czasem — w ostrych 
rozsiewach. W innych postaciach gruźlicy 
a zwłaszcza w przewlekłej gruźlicy płue, działa- 
nie lecznicze jest wątpliwe i poprawie ulega je- 
dynie ogólny stan kliniczny chorych. 

Stosując w medycynie przedstawione środki 
chemoterapeutyczne, klinicyści podają zwykle 
stosunkowo duże dawki pragnąc uzyskać odpo- 
wiednio duże, prątkostatyczne stężenie leku we 
krwi. Wydaje się, że leczenie PAS-em i tiosemi- 
karbazonami w dotychczas używanych dawkach 
powinno się ograniczyć wyłącznie do wypad- 
ków, w których — jak wykazało doświadczenie 
— te środki chemoterapeutyczne są skuteczne. 
W pozostałych postaciach gruźlicy, szczególnie 
w przewlekłej gruźlicy płue można spodziewać 
się jedynie osiągnięcia objawowej poprawy 
iw tych wypadkach można by zrezygnować 
z osiągania wysokiego stężenia leku we krwi. 
Używane wysokie dawki РАЗ-и i ТЫ nie są 
obojętne dla ustroju, mogą bowiem spowodować 
bardzo znaczne uszkodzenie ważnych narządów 


ciała, nie dając żadnej poprawy w ogniskach | 


gruźlicy. Poza tym przedłużanie leczenia stwa- 
rza niebezpieczeństwo powstawania opornych 
prątków gruźlicy. 

Z tych wzgledów wydaje się, że dla leczenia 
objawowego (które ma wielkie znaczenie, gdyż 
czesto zmienia stan ogólny chorego na korzyść 
w tym stopniu, że staje się możliwe leczenie za- 
padowe lub chirurgiczne) wystarczą dawki 


dzienne i ogólnie małe, kilka lub kilkanaście | 


razy mniejsze od powszechnie stosowanych. 
Dawki te stosowane przez krótki okres czasu 
wystarczą dla skutecznej ogólnej poprawy sta- 
nu chorego: wagi. łaknienia, poczucia, kaszlu, 
odkrztuszania, obrazu krwi. toru gorączki itd. 
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Z przeglądu piśmiennictwa odnosi się wra- 
żenie, że dotychczas używane leki chemotera- 
peutyczne nie spełniły warunków stawianych 
dobrym chemoterapeutykom i sprawa lecze- 
nia gruźlicy, zwłaszcza gruźlicy płuc, związ- 
kami chemicznymi stanowi nadal zagadnienie 
otwarte. ~ 
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Dr med. Zygmunt HANICKI Kraków 


Wpływ heparyny na poziom białek osocza i su- 
rowicy krwi. 


(Z II Kliniki Chorób Wewn. A. M. 
Kierownik: Prof. dr T. Tempka) 


Spostrzeżenie nasze dotyczy chorego pozosta- 
jącego w leczeniu Kliniki z powodu zarostowego 
zapalenia tętnic grzbietowych obu stóp oraz za- 
krzepowego zapalenia żył. Pomimo zastosowania 
klasycznego dotychczas sposobu leczenia, zapa- 
lenie obejmować zaczęło coraz to nowe obszary 
naczyń żylnych, wobec czego zastosowaliśmy 
środki przeciwskrzeplinowe. 

W ciągu poprzednio wykonanych badań do- 
datkowych stwierdzono u chorego wysoki po- 
ziom fibrynogenu, wynoszący 1,98% przy ogól- 
nej prawidłowej ilości ciał białkowych wynoszą- 
cej 8,83%. W dzień po zastosowaniu heparyny 
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w ilości 300 mg rozłożonej na cztery dzienne 
dawki poziom fibrynogenu spadł do 0,79 %. Za- 
ciekawieni tym nagłym spadkiem, rozpoczęliś- 
my codzienne systematyczne badania poziomu 
białek oraz fibrynogenu u tego chorego. Oka- 
zało się, że poziom fibrynogenu stale spadał 
w czasie stosowania heparyny. osiągając poziom 
najniższy 0,21%: , natomiast poziom białek suro- 
ісу, jakkolwiek się obniżał, to jednak pozosta- 
wał w znacznie mniejszym stopniu w zależności 
od spadku poziomu fibrynogenu. Ponieważ 
zmiany zakrzepowe już ро 3-dniowym stosowa- 
niu heparyny g uległy wyraźnemu cofnięciu 
przerwaliśmy jej podawanie na przeciąg dwóch 
dni, chcąc zbadać zachowanie się poziomu fibry- 
побери. W 12 godzin ро. ostatniej dawce hepary- 
ny w ilości 75 mg poziom fibrynogenu wzrósł 
do 0,75%, po 24 godz. do 1,4%, po 36 godz. da 
1,96%, osiągając poziom wyjściowy. Wobec po- 
wyższych danych niezależnie od zadawalające- 
go stanu naczyń żylnych. zastosowaliśmy po- 
nownie heparynę w dwóch. pojedynczych daw- 
kach po 50 i 70 mg. Po podaniu 50 mg pobra- 
liśmy choremu krew po upływie '2 godz. od 
chwili wstrzyknięcia heparyny, stwierdzając juz 
tylko 0,75% fibrynogenu. Po upływie dalszych 
4 godz. wstrzyknęliśmy choremu 75 mg hepa- 
ryny, osiągając obniżenie fibrynogenu do 0,5%. 
Przy poziomie fibrynogenu 0,5% przerwano po- 
dawanie heparyny i zastosowano dikumarol, 
który podawano przez okres 8 dni w dawkach 
od 50—200 mg dziennie. Poziom fibrynogenu 
pomimo zastosowania tego przeciwskrzeplino- 
wego środka stale wzrastał. osiągając wartości 
оа 1,55—1,6%. Chory został wypisany w stanie 
poprawy zmian naczyniowych. 

Fakt obniżenia przez heparynę poziomu fibry- 
nogenu zasługiwał naszym zdaniem na rozpa- 
trzenie. Korzystając z tego, że rozporządzaliśmy 
pewnym zapasem heparyny, rozpoczęliśmy ba- 
dania „in vitro“, nie mogąc sobie pozwolić wo- 
bec małej ilości posiadanego hormonu na prze- 
prowadzenie prób „in vivo“. Badania nasze wy- 
konywaliśmy w sposób następujący: do zestawu 
złożonego z 4-ch wirowniczych próbówek wle- 
waliśmy po 4 ml krwi pobranej bezpośrednio od 
zdrowego dawcy. W próbówce nr 1 znajdowała 
się tylko krew, otrzymano więc w niej po wy- 
dzieleniu się włóknika surowicę. Do próbówki 
nr 2 wsypywano szczyptę szczawianu litu, z któ- 
rym krew lekko dla uniknięcia hemolizy wy- 
trząsano. Otrzymano więc w ten sposób w tej 
próbówce ро wytrąceniu jonu wapniowego oso- 
cze. W probówce nr 3 poza krwią znajdowała się 
heparyna w przeliczeniu 1 mg na 20 ml krwi. 
Wreszcie w próbówce nr 4 znajdowała się krew 
zadana szczawianem litu oraz taką samą ilością 


heparyny, сб w próbówce poprzedniej. W ten 


sposób w próbówce nr 3 otrzymaliśmy osocze, 
które można by nazwać osoczem heparynowym, 
a w próbówce nr 4 osocze heparynowo-litowe. 
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Należy zaznaczyć, że w próbówce nr 4 najpierw 
wytrącaliśmy jon wapniowy, a potem dopiero 
zadawaliśmy krew heparyną. Do wszystkich 
oznaczeń, których wykonaliśmy 60, używaliśmy 
tej samej 590 heparyny szwedzkiej firmy „Vi- 


| trum“, zawierającej w 1 ml 50 mg tego hormo- 


nu, ам 1 mg 80 jednostek międzynarodowych 
Toronto. Obliczanie poziomu białka wykonywa- 
liśmy metodą refraktometryczną w pracowni 
chemicznej tut. Kliniki (mgr W. Godlewski) 
z tym, że kilka z naszych eznaczeń zostało ró- 
wnolegle do przeprowadzonych w klinice skon- 
trolowanych w Zakładzie Chemii Lekarskiej 
A. M. To podwójne co do metody oznaczanie po- 
ziomu białek wykonaliśmy, chcąc się przekonać 
o stopniu dokładności metody refraktometrycz- 
пеј, gdyż badania w Zakładzie Chemii Lek. były 
wykonywane metodą mikro-Kjeldahla. Okazało 
się, że różnice odnosiły się tylko do zmian w za- 
kresie miejsc dziesiętnych, że były więc bardzo 
nieznaczne. Na podstawie analizy otrzymanych 
wyników stwierdzić możemy, co następuje: 

1. zauważa się obniżenie poziomu białek oso- 
cza heparynowego w stosunku do poziomu bia - 
łek surowicy. jak również do poziomu białek 
osocza, 

2. stwierdza się, że osocze heparynowo-lito-- 
we w stosunku do osocza litowego oraz surowicy 
wykazuje obniżenie poziomu białek, że jednak 
poziom ten jest nieco wyższy od poziomu bia- 
łek osocza heparynowego. Jak stwierdziliśmy, 
rozcieńczenie heparyną w odczynie refraktome- 
trycznym nie odgrywa praktycznie żadnej roli. 

Aby móc przystąpić w sposób właściwy do 
oceny otrzymanych wyników, należy podać naj- 
ważniejsze teorie mechanizmu działania hepa- 
ryny. Teorie te przedstawiają się następująco: 
według Howella i Holta heparyna zapobiega 
krzepnięciu krwi przez stabilizację protrombiny 
dzięki łączeniu się z nią oraz przez wzmożone 
wytwarzanie antytrombiny z antyprotrombiny. 
Melłanby przeciwnie uważa, że heparyna 
działa wyłącznie przez tworzenie substancji an- 
tytrombinowej we krwi. Quick sądzi. że he- 
paryna aktywuje poprzednika antytrombiny, 
który ma się znajdować w albuminowej frakcji 
białek, działając w ten sposób na trombinę. 
Wreszcie Jorpes i Fischer przyjmują. 
że mechanizm działania heparyny jest związany 
ściśle z jej elektroujemnym ładunkiem. W zwią- 
zku ztym Jorpes uważa, że działanie hepa- 
ryny może się opierać na zasadzie zmian w bu- 
dowie kołoidalnej białek, a więc na zjawiskach 
natury fizykochemicznej. Działając w ten spo- 
sób heparyna miałaby zmieniać ładunek elek- 
tryczny protrombiny i trombokinazy, zapobie- 
gając w ten sposób tworzeniu się trombiny lub 
też w podobny sposób wpływając na samą trom- 
binę. Według Fischera heparyna działa poprzez 
przesunięcie punktu izoelektrycznego protrorm- 
biny oraz innych białek krwi, przy czym reak- 
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cja pomiędzy heparyną a białkami ma polegać 
na tworzeniu soli pomiędzy kwaśną heparyną, 
a zasadowymi białkami. Świadczyć o tym mogą 
wyniki otrzymane przez zadziałanie na nią za- 
sadową, elektrododatnią protaminą, która we- 
dług Chargaffa ma heparynę unieczynnić przez 
dejonizację. 

Jak z powyższego krótkiego zestawienia wy- 
nika, teorie na temat mechanizmu działania he- 
paryny są liczne, a co najciekawsze każda z nich 
znajduje w doniesieniach jej twórców doświad- 
czalne potwierdzenie. Już to samo wskazuje na 
wielkie skomplikowanie zagadnienia, którego 
oczywiście przy zastosowaniu naszych metod ba- 
dawczych nie byliśmy w stanie rozwiązać. Wy- 
daje nam się jednak, że wyniki przez nas uzys- 
kane mogą wnieść pewne światło w jego istotę. 
Chcąc w ramach naszych doświadczeń podejść 
właściwie do zagadnienia, należało by w pierw- 
szym rzędzie oprzeć się na badaniach elektrofo- 
retycznych, które mogłyby nam dać wgląd 
w zmiany powstające po zastosowaniu hepary- 
ny, a dotyczące ew. zmiany ładunku elektrycz- 
nego białek i to poszczególnych frakcji. 

Z tego też powodu uważamy prace nasze przy 
zastosowaniu podanej metody jedynie za wstęp 
do badań bardziej szczegółowych. Wydaje się 
nam jednak, że już obecnie możemy na podsta- 
wie przedstawionych wyników, z zastrzeżeniem 
użytej metodyki, stwierdzić co następuje: hepa- 
ryna wpływa na poziom poszczególnych frakcji 
białek krwi, co możemy stwierdzić tak w sto- 
sunku do osocza, jak i co ciekawsze w stosunku 
do surowicy. Dziać się to może albo poprzez 
kompleksowe łączenie się z frakcją białkową, 
dzięki czemu heparyna nabiera właściwości cia- 
ła blokującego pewne elementy białkowe, biorą- 
ce udział w procesie krzepnięcia krwi albo też 
drogą bezpośredniego działania na te elementy 
w niesprzężonym układzie. Działanie na białka 
przedstawiałoby się w formie zmiany ich ładun- 
ku elektrycznego i stopnia dyspersji. To bloko- 
wanie białek mogłoby się odbywać przede 
wszystkim w zakresie frakcji globulinowych 
Ii III a więc tych, które w swym składzie za- 
wierają w znacznych ilościach fibrynogen i pro- 
trombinę. Świadczyć o tym mogą wyniki otrzy- 
mane w jednym przypadku, w którym to wyko- 
nywaliśmy badania „in vivo“ otrzymując obni- 
żenie poziomu fibrynogenu po zastosowaniu he- 
paryny, jak również badania „in vitro“, opisane 
powyżej. Jest rzeczą prawdopodobną, że w uży- 
tych przez nas badaniach refraktometrycznych 
białko związane z heparyną nie daje się tą me- 
todą wykazać, ulegając, jak przypuszczamy, wy- 
trąceniu. Wyniki otrzymane metodą mikro- 
Kjeldahla pozostają niewyjaśnione. 

Jest znaną rzeczą, że w warunkach zmienio- 


nej kwasoty krwi białka krwi przemieniają swój 
ładunek elektrododatni na elektroujemny, że 
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więc konieczne dla działania również elektro- 
| ujemnej heparyny warunki nie są spełnione (Ja- 
| ques). W tym oświetleniu jakkolwiek nie bada- 
| liśmy рН krwi, wydają się zrozumiałe wyniki 
w liczbie 5, które są sprzeczne z przedstawiony- 
| mi powyżej. 

Badania moje udało mi się uzupełnić w czasie 
pobytu w Czechosłowacji, gdzie przeprowadzi- 
łem kilka oznaczeń poziomu białek przy pomo- 
cy przyrządu Tiseliusa do elektroforezy. Bada- 
| nia przeprowadziłem w następujący sposób: po- 

bierałem krew od osobników o prawidłowym 
poziomie białek do próbówek, przy czym tak, jak 
| i w badaniach refraktometrycznych w pierwszej 
próbówce znajdowała się tylko krew, otrzyma- 
no więc z niej surowicę, w drugiej krew z do- 
datkiem szczawianiu litu, otrzymano osocze 
„litowe“, w trzeciej wreszcie heparyna, otrzy- 
mano osocze „перагупо\е“. Uzyskaną surowi- 
се i osocza „litowe“ oraz ,„heparynowe* roz- 
cieńczono roztworem weronalowym о pH.7,9, 
do stężenia 2%, po czym dializowano w celofa- 
| nowym woreczku przez okres 24 godzin w temp. 
2 st. С. Następnie roztwór wirowano. Właściwą 
analizę przeprowadzono w kiwecie Tiseliusa 
stosując prąd o natężeniu 20 miliamperów i na- 
pięciu 250 vołt. Celem fotograficznego utrwale- 
nia zachodzących zjawisk użyto metody podanej 
| przez Svenssona i Philpota, tzn. zastosowano 
prostą w swym przebiegu szczerbinkę i cylin- 
dryczną soczewkę. Celem odczytania uzyska- 
nych krzywych używano zstępujących ich czę- 
ści, które po interpolacji planimetrowano. Nie- 
stety z braku czasu (badania wykonywano 
w nocy, gdyż w dzień aparat był używany do 
| innych prac) ograniczyłem się do sporządzenia 
i krzywych i ich odczytania tam, gdzie było to 
możliwe. Dalsze badania mające na celu okre- 
/ ślenie szybkości przebiegu poszczególnych frak- 
| cji białkowych zostały w kwietniu bieżącego го- 
ku podjęte przez kierownika pracowni elektro- 
forezy przy IV Klinice Chorób Wewnętrznych 
Uniwersytetu Karola w Pradze (kierownik: 
prof. dr B. Prusik) dr J. Hrabane, któremu 
na tym miejscu za wprowadzenie odnośnie do 
techniki przeprowadzonych badań serdecznie 
dziękuję. Z powódu małej ilości wykonanych 
badań w dalszym ciągu nie można wysnuć osta- 
| tecznych wniosków na temat poruszonego za- 
gadnienia. 

Przedstawione poniżej krzywe podajemy 
w odpowiadających sobie zespołach. Odczytuje- 
my je z lewa do prawa, tzn. krzywa I odpowia- 
da przebiegowi elektroforezy surowicy, II oso- 
| cza „litowego*, III osocza „heparynowego* tej 
samej krwi. W dwóch badaniach brakuje nam 
zdjęć krzywych surowicy i osocza litowego, któ- 
rych nie udało się wywołać z powodu wadliwe- 
go wykonania. 
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Tablica I 


białko refraktometrycznie 


7,24 7,81 7,34 
elektroforeza 580/0 = 4,5 580/0 = 4,5 
albuminy 58% = 4,1 grama 11% = 0,9 159/0 = 1,1 
globuliny a 14% = 1,0 79/о = 0,5 70/0 == 0,5 

A 60/0 = 0,4 19%/0 = 1,5 2490 = 1.8 

1 239/0 = 1,6 fibrynogen 6% = 0,6 

Tablica И 


Рл. "ЕВ 


refraktometrycznie 
7,81 8,75 ПАГ 
elektroforeza 480/0 = 4,3 54% - 4,2 
albuminy 50°/ = 3,9 6% = 0,5 11% = 4,2 
globuliny .« 13% = 1,0 15/0 = 1,3 129/0 = 0,9 
А B 250/0 = 1,9 229/0 = 1,9 230% = 1,8 
4 120/0 = 0,9 fibrynogen 79/ = 0.6 
< Tablica III 
surowica osocze heparynowe 


< anve warn ачна 


refraktometrycznie 


7,32 7,13 

elektroforeza ЗО = 3,5 

albuminy 49% = 3,6 189% = 1,3 
globuliny 2 169/о = 1,16 
= 1,16 


a 8 250/0 = 1,6 160/0 
а т 26% = 1,9 


Е 
te 
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А Tablica IV 
surowica osocze heparynowe 
refraktometrycznie 
7,15 7.13 
elektroforeza 
albuminy 47,6% 3,36 48'/0 — 3,36 
slobuliny — 11,9% = 0,84 130/0 = 0,93 
а 15,60/0 1,02 12/, = 0,84 
24,849 1579 279/1, 1.91 
Tablica У 


osocze litowe 


retraktometrcycznie 
8,19 
elektroforeza 
albuminy 45% = 3,7 
globuliny ~ 130/ = 1,1 
. В 17% = 1,4 
y 240/9 2,0 


Przeglądając zamieszczone powyżej krzywe 
zauważyć można wyraźną różnicę pomiędzy 
nimi. Uderza przede wszystkim różnica w prze- 
biegu krzywych białek surowicy i osocza „hepa- 
rynowego' z jednej strony, a osocza litowego 
z drugiej. Krzywa osocza „heparynowego* jest 
podobna w swym przebiegu do krzywej surowi- 
cy, jakkolwiek przypuszczać by można, że brak 
fibrynogenu w surowicy wpłynie na zmianę jej 


kształtu szczególnie w zakresie odcinka załam- | 


ka 1. Pewne różnice dają się zauważyć w zakre- 
sie załamków х1 (badania II, III i IV). Różni- 
ce w przebiegu krzywych osocza heparynowego 
i litowego są dużo wyraźniejsze i dotyczą za- 
łamków 2, В w badaniu І, 2, В, y w badaniu II 
oraz przebiegu całej krzywej łącznie z wychy- 
leniem albuminów w badaniu V. 

Jest rzeczą niemożliwą na podstawie tak nie- 
wielkiej i niekompletnej ilości badań i to bez 
pomiarów szybkości, wyciągać wnioski na temat 
zmian ich pochodzenia. Zastanawiający wydaje 
się jednak fakt, że w przebiegu krzywej elektro- 
foretycznej białek osocza „heparynowego” znaj- 


osocze h eparynowe 


1,62 


425/6 = 3,2 

59/0 = 0,4 
158/0 = 1,1 
190/9 15 


дијету więcej podobieństwa w stosunku prze- 
biegu krzywej surowicy, aniżeli do przebiegu 
krzywej osocza „litowego“, gdzie wytrącenie jo- 
nów wapniowych nie dopuszcza również do 
przejścia fibrynogenu we włóknik. W przedsta- 
wionych rozważaniach, w wyniku badań refrak- 
tometrycznych, wyrażono przypuszczenie, że he- 
paryna działa raczej na zasadzie swych własno- 
ści fizyko-chemicznych w sensie unieczynnia- 
nia swym ładunkiem elektroujemnym pewnych 
składowych frakcji białkowych, a mianowicie 
frakcji I i III, a więc tych, które zawierają fi- 
brynogen i protrombinę. Na podstawie takiego 
założenia wydaje się prawdopodobne przypu- 
szczenie, że zabojętnianie tych elektrododatnich 
białek wiedzie do ich wytrącenia. Zjawisko ta- 
kie tak w badaniach refraktometrycznych, jak 
i elektroforetycznych musiałyby się odbić na 
stosunkach ilościowych w zakresie interesują- 
cych nas składowych frakcji I i ПІ, jak również 
mogłoby wpłynąć na przebieg krzywej elektro- 
foretycznej osocza heparynowego upodabnia- 
jąc ją do krzywej białek surowicy. W osoczu 
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„litowym“ natomiast z powodu innego zupełnie 
mechanizmu działania szczawianu litu krzywa 
przedstawiać musiałaby się odmiennie. Dalsze 
zbliżenie do interesującego nas zagadnienia da- 
dzą, jak się wydaje, badania dotyczące szybko- 
ści ruchu poszczególnych białek, tak osocza, jak 
surowicy. Badania powyższe są przeprowadzane 
w chwili obecnej przez dr Hrabanć. 
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Kraków 


Dr І. FILIPOWSKA i Dr A. KONSTANTYNOWICZ 


Nitrogranulogen w leczeniu zapalnych 
schorzeń narządu rodnego 


(Z Oddziału ТИ Państwowego Szpitala Klinicznego 
A. M. w Krakowie) 


Zmiany zapalne narządu rodnego kobiety. 
a zwłaszcza przydatków macicy zaliczyć można 
do chorób społecznych. Dolegliwości związa- 
ne z tym schorzeniem, jak bóle, stany go- 
rączkowe lub podgorączkowe, zaburzenia cyklu 
menstruacyjnego i zaburzenia ogólnej natury. 
bardzo często trwała bezpłodność jako zajście 
sprawy chorobowej, częste nawroty oraz długo- 
trwałość cierpienia czynią kobietę — zwłaszcza. 
zawodowo pracującą — niezdolną do pracy 
przez długi okres czasu. 
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Dotychczasowe sposoby leczenia, pomimo 
wzbogacenia arsenału naszych środków o anty- 
biotyki i sulfamidy, nie rozwiązały dostatecznie 
tego problemu. Również i leczenie operacyjne 
nie zawsze jest najlepszym rozwiązaniem. 


W poszukiwaniu nowych sposobów i środków 
leczenia tych spraw chorobowych zastosowali- 
śmy związek chemiczny dwuchloro-dwuetylo- 
metylo-aminę, znany pod nazwą fabryczną „Ni- 
trogranulogen*. Do zastosowania tego środka 
zostaliśmy zachęceni przez Aleksandro- 
wicza, który w toku doświadczeń swoich 
i swych współpracowników -stwierdził silne 
przeciwzapalne właściwości tego związku che- 
micznego, zastosowanego w mniejszych, 
niż dotąd dawkach. Jak wiadomo, związek ten 
w r. 1942 zaczęli stosować Gillman, Phi- 
lips, Roads, Jacobson, Damashek 
i Goodman w przypadkach nowotworów 
i ziarnicy złośliwej dzięki jego właściwościom 
antymitotycznym. podobnym do działania pro- 
mieni Roentgena. 


U naszych chorych stosowaliśmy Nitrogranu- 


| logen w dawkach od 0,01 do 0,02 na kg wagi 
' ciała dożylnie w roztworze fizjologicznym soli. 


Dawki te stosowaliśmy codziennie, podając jed- 
ną lub dwie serie zastrzyków w odstępach 
dwóch do czterech tygodni. Ogólna dawka na 
jedną serię wynosiła od 6 do 10 miligramów. 
Ten sposób leczenia zastosowaliśmy w około 80 
przypadkach. Jednak dokładniejsze obserwacje 
dotyczą tylko 37 przypadków, które mogliśmy 
spostrzegać przez dłuższy okres czasu. 


Naszym chorym podawano Nitrogranulogen, 
nie stosując innych środków leczniczych, a po- 
lecając tylko okłady i leżenie w łóżku. W kilku 
przypadkach załedwie zastosowaliśmy sprzężo- 
ne leczenie Nitrogranulogenem z penicyliną albo 
streptomycyną. Wszystkie chore były badane in- 
ternistycznie, z badań dodatkowych wykonywa- 
no badanie moczu, badanie krwi па о. B., leuko- 
cytozę, obraz Schillinga, a w przypadkach 
z krwawieniami na tle zmian zapalnych również 
czas krwawienia i krzepnięcia. W czasie i po 
skończonej serii zastrzyków kontrolowano ieu- 


kocytozę, o. B. i mocz oraz powtarzano badanie 
ginekologiczne. 


W toku naszych obserwacji tylko u niewielu 
naszych chorych spostrżegaliśmy objawy tok- 
syczne, jak wymioty, bóle głowy, białkomocz. 
Przejściowy białkomocz obserwowaliśmy w 
dwóch pierwszych przypadkach przy użyciu 
preparatu — jak się później okazało — przecho- 
wywanego przez kilka miesięcy. Wymioty ob- 
serwowaliśmy bardzo rzadko. W tych ptzypad- 
kach stosowaliśmy z powodzeniem bezpośrednia 
przed następnym wstrzyknięciem małe daw- 
ki luminalu (0,02) stosownie do wskazań 
Fleischhackera. Sposób ten okazał się 
bardzo dobry, chodzi tu prawdopodobnie o wy- 
łączenie ośrodka wymiotnego w hypothalamus. 
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Wpływu na ilość czerwonych ciałek krwi 
i na poziom hemoglobiny nie stwierdziliśmy. 
W większości przypadków obserwowaliśmy ko- 
rzystny wpływ na szybkość opadania krwinek 
czerwonych. Objaw ten cenny w określaniu po- 
stępów leczenia był w naszych przypadkach 
miernikiem wpływu tego środka na proces za- 
palny w narządzie rodnym. 

Jeżeli chodzi o wpływ na leukocytozę, to wy- 
sokie wartości spostrzegaliśmy w przypadkach 
ropniaków jajników lub jajowodów oraz w na- 
ciekach w zatoce Douglasa z rozmiękaniem. 
W innych przypadkach leukocytoza była w gra- 
nicach normy albo nieznacznie zwiększona. 
Przy zastosowaniu małych dawek Nitrogranulo- 
genu obniżała się liczba leukocytów (jeżeli była 
ona zwiększona z powodu zmian zapalnych) do 
normy, a czasem nawet poniżej normy, przy 
czym młode postacie granulocytów znikały. 
U jednej chorej, u której przed zastosowaniem 
Nitrogranulogenu stwierdziło się leukopenię — 
a mianowicie 3.500 — liczba białych ciałek krwi 
nie uległa zwiększeniu pod wpływem tego środ- 
ka. To spostrzeżenie nie potwierdziło obserwa- 
cji Fleischhackera, który uważa, że ma- 
łe dawki podrażniają szpik kostny, wywołując 
wzrost liczby leukocytów. 


Nie obserwowaliśmy u naszych chorych żad- 


nego wpływu na cykl menstruacyjny, ani też na · 


zwiększenie się krwawień pod wpływem tego 
środka. Badanie czasu krwawienia i krzepnię- 
cia nie wykazało żadnych zmian w tym kierun- 
ku. Wpływu niekorzystnego na jajeczkowanie 
również nie zauważyliśmy, czego dowodem jest, 
że jedna z chorych zaszła w ciążę po zupełnym 
cofnięciu się zmian zapalnych pod wpływem le- 
czenia Nitrogranulogenem. Jest to zgodne z ba- 
daniami doświadczalnymi Kowalczyko- 
wej, Legeżyńskiego i Ślopka na 
zwierzętach, u których mimo stosowania Nitro- 
granulogenu w dużych dawkach nie wyka- 
zano zmian w gonadach. Świnki morskie — rów- 
nież pomimo stosowania dużych dawek — za- 
chodziły w ciążę i rodziły zdrowe potomstwo. 
Danysz z Zakładu Farmakologii Ak. Med. 
w Krakowie nie spostrzegał trwałego uszkodze- 
nia jajników po dawkach 0,4 do.0,8 mg na kg 
wagi ciała (a więc bardzo dużych). Natomiast po 
dawkach mniejszych zauważył pobudzający 
wpływ na ruję u myszek, a dawki 0,2 do 0,6 mg 
na kg wagi ciała w czterech iniekcjach powodo- 
wały nawet nieznaczne zwiększenie się ilości 
plemników myszy przy zachowanej dobrej ich 
ruchliwości. 

Jak wynika z dołączonego zestawienia, jak 
również 2 tablicy dołączonej do naszego tymcza- 
sowego doniesienia (Przegląd Lekarski rok V, 
seria 11/1949/№г 15—16) stosowaliśmy Nitrogra- 
nulogen w 15 przypadkach guzów zapalnych 
przydatków jednostronnych lub obustronnych, 
ostrych i podostrych, w 13 przypadkach guzów 
przewlekłych zapalnych z zaostrzeniami, po- 


przednio już leczonych zachowawczo innymi 
sposobami bez poprawy, w 2 przypadkach prze- 
wlekłych zmian zapalnych z zaostrzeniem, gdzie 
stwierdzało się tylko nieduże zgrubienie przy- 
datków, w 2 przypadkach nacieku zapalnego za- 
toki Douglasa, w 1 przypadku zapalenia gruźli- 
czego otrzewnej z guzem przydatkowym gruźli- 
czym, w l przypadku przewlekłego nacieku 
przestrzeni Retziusa, w 1 przypadku nacieku za- 
palnego loco operationis po zachowawczym wy- 
łuszczeniu mięśniaków, w 1 przypadku przewle- 
kłego ropienia rany pooperacyjnej i w 1 przy- 
padku połogowego zapalenia sutka. 

Wyniki naszych obserwacji ujęliśmy w 4 gru- 
py: I. wyleczone, II. z dużą poprawą, III. z śre- 
dnią poprawą i IV. bez poprawy. 

Zupełne wyleczenie, tj. cofnięcie się wszelkich 
zmian stwierdzonych poprzednio badaniem gi- 
nekologicznym, powrót do normy opadu krwi- 
nek i brak jakichkolwiek dolegliwości uzyskali- 
śmy u dziewięciu chorych. Ta grupa wynosi 
24% naszych przypadków. 

Dużą poprawę uzyskaliśmy u dziesięciu cho- 
rych, u których osiągnęliśmy znaczne zmniej- 
szenie guzów przydatkowych, uruchomienie ich, 
ustąpienie stanów podgorączkowych, poprawie- 
nie się opadu krwi i leukocytozy oraz cofnięcie 
się objawów ogólnych i przede wszystkim bó- 
lów (27%). 

W trzeciej grupie obejmującej 12 chorych wy- 
stąpiła średnia poprawa. Wynosi to 32% ogól- 
nej liczby. W tych przypadkach obserwowali- 
śmy uspakajanie się procesu zapalnego, ustępo- 
wanie bólów. Guzy ulegały nieznacznemu tylko 
zmniejszeniu, dawały się jednak odgraniczyć od 
otoczenia przez zmniejszenie się odczynu zapal- 
nego w otoczeniu guzów, a więc nacieku zapal- 
nego otrzewnej, w przymaciczach i więzadłach. 
Nacieki w zatoce Douglasa ulegały rozmiękaniu 
i nadawały się do otwarcia przez tylne sklepie- 
nie. Przypadki tej grupy były to głównie rop- 
niaki jajników i jajowodów z wysoką leukocy- 
tozą i bardzo wysokim opadem krwinek. W tej 
grupie, jeśli chodziło o zmiany jednostronne — 
uzyskaliśmy możliwość nawet wyjęcia w cało- 
ści guza ropnego drogą laparotomii. Były to 
przypadki bardzo przewlekłe, leczone miesiąca- 
mi, które dawały często zaostrzenia procesu 
chorobowego. U innych chorych z tej grupy, 
u których niskie usadowienie guza zezwoliło na 
dostęp przez tylne sklepienie wykonaliśmy na- 
kłucie. 

Do czwartej grupy zaliczyliśmy 6 chorych. 
które nie wykazały żadnej poprawy po zastoso- 
waniu Nitrogranulogenu, co wynosi 12% ogólnej 
ich liczby. 

U chorych, u których obserwowaliśmy korzy- 
stne działanie Nitrogranulogenu (a więc w przy- 
padkach grupy pierwszej, drugiej i trzeciej, co 
razem wynosi 84% naszego materiału) spostrze- 
galiśmy uspakajanie się procesu zapalnego. 
Ustępowały bóle brzucha jeszcze przed obiek- 
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tywnym stwierdzeniem cofania się zmian zapal- $ 
nych. Zmiany te stawały się mniej bolesne przy 
obmacywaniu, dopiero później obserwowaliśmy 
zmniejszanie się całego guza. Zjawisko to mo- 
żemy tłumaczyć tylko w ten sposób, że pod 
wpływem Nitrogranulogenu następuje zmniej- 
szanie się przekrwienia, obrzęku i nacieku za- 
palnego w otoczeniu i w samym schorzałym na- 
rządzie. 

Spostrzegaliśmy w wielu przypadkach wpływ 

skrzepiający polegający na poprawie samopo- 
czucia i apetytu; u kilku chorych obserwowaliś- 
my przyrost wagi ciała nawet o kilka kilo- 
gramów. 
W pięciu przypadkach operowanych ropniaków 
uzyskaliśmy możliwość badania histopatologicz- 
nego. Badanie wykazało przewlekły proces za- 
palny, a w jednym przypadku — operowanym 
z innego powodu już po wyleczeniu procesu za- 
palnego w przydatkach — stwierdzało się tylko 
„zwłóknienie bez ropienia z jednym ogniskiem 
ziarniny nieswoistej“. 


Resumując nasze spostrzeżenia, musimy 
dojść do wniosku, że Nitrogranulogen ma 
działanie przeciwzapalne. Działa- 


nie to polega raczej na wpływie na sam proces 
zapalny, skracając fazę wysiękową oraz przy- 
spieszając wchłanianie wysięku, zależnie od 
okresu stanu zapalnego, w którym lek ten po- 
dano. 

Naszym zdaniem Nitrogranulogen wzbogacii 
arsenał leków przeciw ostrym i przewlekłym za- 
palnym zmianom przydatków, skracając wybit- 
nie czas leczenia. Ponieważ tą metodą przywra- 
camy chorym wcześniej niż dotychczasowymi 
metodami zdolność do pracy, odnosimy wraże- 
nie, że metoda nasza „spełnia zamówienie spo- 
łeczne”. 
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Składniki mineralne wody a wole w powiecie 
myślenickim 


(Z Zakładu Higieny A. M. Kierownik: Prof. dr 
B. Nowakowski) 


Wole jest chorobą szeroko rozpowszechniona 
niemal we wszystkich krajach globu ziemskie- 
go. Przez kilka stuleci była powszechna wiara 
w niektórych częściach świata, że jakość miej- 
scowej wody do picia może określić wzrost wo- 
la. Z istniejących hipotez co do powstawania 
epidemii wola najwięcej danych przemawia za 
teorią jodową. Podwaliny pod tę teorię, jak wia- 
domo, położył francuski uczony Chatin jesz- 
cze w ubiegłym stuleciu. On to już wykazał na 


| drodze swych licznych badań chemicznych, że 


w górskich terenach w miarę wzniesienia się 
ponad poziom morza zmniejsza się zawartość 
jodu w glebie, wodzie i powietrzu, a równocze- 
śnie zwiększa się liczba chorych na wole wśród 
ludności zamieszkującej te tereny. Twierdzenie 
Chatina, że brak jodu w wodzie, glebie 
i w powietrzu jest przyczyną rozwoju endemicz- 
nego woła zostało w późniejszych latach między 
innymi potwierdzone przez Fellenberga 
w Szwajcarii, przez Me. Cłedona w Stanach 
Zjednoczonych oraz przez Instytut Medyczny 
w Tadżykistanie. 

Fellenberg w swych licznych badaniach 
wykazał również istniejącą współzależność mię- 
dzy zawartością jodu w produktach spożyw- 
czych, glebie i wodzie a stopą procentową wola 
w kilku miejscowościach szwajcarskich. Tenże 
autor na podstawie swych doświadczeń doszedł 
do wniosku, że świat roślinny czerpie z gleby 
jod rozpuszczalny w wodzie. Przeto badanie 
wody płytkich studzien na zawartość jodu mo- 
że w przybliżeniu dać sąd o zawartości jodu 
w roślinach. Musi zatem istnieć z jednej strony 
zależność między zawartością jodu w glebie 
a w płytkiej wodzie gruntowej i z drugiej stro- 
ny między zawartością jodu w glebie a jego za- 
wartością w świecie roślinnym i zwierzęcym. 
Związek między zawartością jodu w wodzie do 
picia i występowaniem wola zostało wykazane 
także przez Mc. Clendon'a i Williamsa 
na podstawie badania rekrutów armii amery- 
kańskiej. Autorzy ci podają, że tereny zaopa- 
trzone w wody, zawierające 3 gamma jodu lub 
więcej na 1 litr były prawie wołne od wola. 
Późniejsze badania wykazały, że były to wody 
miękkie, а w okolicach bezwolowych wody 
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twarde zawierają przeciętnie najmniej 5 gam- Гат, gdzie dostarczanie jodu z tych źródeł jest 


ma jodu na 1 litr. 

Dalej przegląd dzieci szkolnych w wieku 11— 
15 lat z czterech miejscowości angielskich, 
przeprowadzony przez J. A. Ryle, Margaret 
М. Mrray i Dogmar С. Wilson, daje nam 
możność porównania dzieci pijących wodę o ma- 
łej zawartości jodu z grupą dzieci pijących wo- 
dę o dużej zawartości jodu. Liczba dzieci w po- 
szczególnych miejscowościach wahała się w gra- 
nicach 300-—500. Dzieci pijące wodę o małej za- 
wartości jodu wykazywały silniejszy rozwój 
wola. 

Wymowne są również wyniki badań przepro- 
wadzonych w Tadżykistanie, podane przez W. 
В. Chazana. Szereg rejonów wymienionej 
republiki podzielono na 4 strefy w zależności od 
charakteru wola. W poszczególnych гејоласһ 
przeprowadzono badania na jod zarówno w wo- 
dzie do picia, jak też i w rynkowych produk- 
tach spożywczych. Wyniki tych badań zostały 
ujęte w niżej załączonych tablicach 1, 2 i 3. 


Tablica 1. 
Liczba osób 
Na- г. z powięk- 
zwa ан szeniem Uwagi 
strefy "| tarczycy 
od 1—5 st.. 
A 5005 1,0 Podział na strefy wpro- 
B 4587 1,6 wadzono w celu jaśniej- 
С 1217 1,9 szego zrozumienia dal- 
D 930 3,0 szej treści. 
Tablica 2. 
Charakter zbiornika | Zawartość średnia jodu 
Strefa : 
wody w gamma na 1 litr wody 
A Woda rzeczna 1,8 
B Woda rzeczna 1,6 
С | Woda rzeczna i stu- 1,6 
dzienna 
D Woda rzeczna i stu- 0,5 
dzienna 


Tablica 3. 


Zawartość jodu u gamma na 1 kg produktu 


Nazwa produktu 


Mleko 


Jęczmień 69 51 38 26 
Ryż oczyszcz. 38 15 11 8.9 
Ziemniaki 35 28 19 — 
Kapusta 2.6 1.2 0 0 
Jaja 86 40 0 32 
Mięso (baranina) 38 = 29 22 


Tablice powyższe wskazują na wyraźną od- 
wrotną zależność między zawartością jodu 
w wodzie do picia i produktach spożywczych 
a procentem ludności cierpiącej na wole. 

Tak więc wyniki licznych badań wykazują od- 
wrócony stosunek, jaki zachodzi między wystę- | 
powaniem wola a ilością jodu w glebie, wodzie | 
oraz w pokarmach roślinnych i zwierzęcych. 


iskie, procent wola jest duży, a gdzie ludność 
żywi się pokarmami bogatymi w jod, jak np. ry- 
by i inne produkty morskie, to współczynnik 
wola jest niski. Ten stosunek da się zauważyć 
najlepiej w odniesieniu do gleby i wody do pi- 
cia. Co się tyczy wody, to przemawiają za tym 
również charakterystyczne przykłady z Anglii, 
gdzie przeprowadzono porównanie między 12 
wsiami dwóch hrabstw pod względem zawarto- 
ści jodu w wodzie a stopą procentową wola 
u dzieci szkolnych w wieku od 6—12 lat, któ- 
rych wyniki załączam w następującej tabeli 4. 


Tablica 4. 


jod w wodzie 


eg] cyc Є, 
Miejscowość посао И %% wola 

Somerset 2.9 56 

Suffolk 8.2 3 


Były tam również badane próbki mleka spo- 
żywanego przez dzieci szkolne, ale nie wyka- 
zały żadnych uderzających różnic w zawartości 
jodu w wymienionych miejscowościach. Badacze 
doszli do wniosku, że jakiś dodatkowy czynnik 
działa w okolicy Somerset, który podnosi nor- 
malne zapotrzebowanie na jod powyżej tego ja- 
kie jest w Suffolk (Special Report Series, No 
217, 1936. 

Na tej drodze, jak mówi Szniolis, anali- 
za wody może nam dać tylko odpowiedź, czy 
ludność danej okolicy ma do dyspozycji mniej- 
szą lub większą ilość jodu. W ten sposób, zesta- 
wiając wyniki &:едпіе analizy wód z procentem 
chorych na wole, można w przybliżeniu wnios- 
kować, czy istnieje zależność między nasileniem 
wola a ilością spożywanego jodu. Z tego powo- 
du badanie wody do picia na jod ma olbrzymie 
znaczenie dla orientacji o zawartości jodu 
w danej okolicy. 

Późniejsze badania dowiodły, że jod jest sta- 
łym składnikiem wszystkich tkanek ustroju, 
a zatem jest niezbędną składową częścią nasze- 
go codziennego pożywienia. Liczni badacze cze- 
ściowo na podstawie określenia ilości wydziela- 
nego jodu, a częściowo na podstawie danych eks- 
perymentalnych na zwierzętach przyjmują, że 
dzienne zapotrzebowanie na jod dla dorosłych 
wynosi 100 gamma, dla dzieci i młodzieży 
w okresie wzrostu oraz dla kobiet ciężarnych 
150 gamma. Według Eggenberga mini- 
mum zapotrzebowania dziennego dla człowieka 
dorosłego wynosi 40 gamma. Dlatego też nawet 
w tych okolicach, w których woda jest bogata 
w jod (przeciętnie 10 gamma na litr), nie może 
ona pokryć więcej aniżeli tylko części zapotrze- 
bowania fizjologicznego. Przeto woda nie może 
być głównym źródłem jodu, aczkolwiek na pod- 
stawie badań zawartość jodu w wodzie wydaje 
się być czynnikiem określającym stan wola. 

Badania wód studziennych na jod w Polsce 
były przeprowadzone w okresie międzywojen- 
nym przez Państwową Szkołę Higieny w War- 
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szawie (Szniolisi Marcinkowska 0-ф 


pieńska) oraz przez Zakład Badania Środ- 
ków Spożywczych Uniw. Warsz. (Dr St. K r a u- 
ze). Chociaż metodyka w obu przypadkach 
znacznie się różniła, to, jak zaznacza Krauze, 
wyniki jego badań Р. 7. Н. są w wielu razach 
zgodne. Szniolis i Marcinkowska- 
Łopieńska wykonali 111 analiz wody z płyt- 
kich studzień z poszczególnych powiatów Pol- 
ski, które również wykazały pewną zależność 
pomiędzy ilością jodu w wodzie a nasileniem 
wola wśród ludności okolic podgórskich i gór- 
skich. Autorzy ci jednak podają, że wybór po- 
wiatu jako jednostki porównawczej nie jest od- 
powiedni, albowiem powiat jest terenem, w któ- 
rym mogą się znajdować okolice o bardzo róż- 
nym nasileniu wola i bardzo różnej zawartości 
jodu w wodzie do picia. Lepiej zatem, jak po- 
dają, byłoby porównywać poszczególne wsie 
między sobą. 

Tego właśnie zadania podjął się Zakład Higie- 
пу A. M. w ramach prac badawczych nad zagad- 
nieniem endemii wola w pow. myślenickim i no- 
wosądeckim. W pierwszej fazie badań została 
zorganizowana ekipa składająca się z 4 studen- 
tek ostatnich lat medycyny, w odpowiedni spo- 
sób przeszkolona. Należy tu zaznaczyć, że nie 
było chętnych lekarzy do tych badań. Powyższa 


ekipa stosując się do szczegółowych instrukcji | 


przebadała w miesiącach letnich 1946 roku oko- 
ło 20.000 osób w wymienionych wyżej powia- 
tach, należących u nas do najbardziej przez wo- 
le nawiedzionych. Prof. Nowakowski prze- 
prowadził korelację między stopą wola a poło- 
żeniem nad poziomem morza, rodzajem używa- 
nej wody, typem żywienia i wielkością miesz- 
kania i uzyskał je w każdym przypadku, lecz 
w liczbach średnich. Ale w poszczególnych osie- 
dlach i ich grupach zachodzi duża kapryśność 
i brane pod uwagę cechy, jak warunki tereno- 
we, typ gospodarki, zamożność itp. nie dają peł- 
nej korelacji ze stopą wola w badanych powia- 
tach. Ale na podstawie stwierdzenia faktu sku- 
pienia znacznej ilości wolowatych w określo- 
nych granicach geograficznych, wskazujących 
na jakiś jeden czynnik przyczynowy związany 
z terenem, autor dochodzi do wniosku, że pod- 
stawowym czynnikiem etiologicznym badanej 
endemii wola jest niedobór jodu, aczkolwiek nie 
można wyłączać współdziałania i innych czynni- 
ków natury społecznej czy przyrodniczej. Wo- 
bec tego autor wysunął konieczność uzupełnie- 
nia tych badań przeprowadzeniem analizy wody 
do picia i produktów spożywczych na jod. 

W tej fazie badań Zakład Higieny nie był je- 
szcze przystosowany do przeprowadzania analiz 
laboratoryjnych.W roku 1949 Zakład Higieny 
przystąpił do powtórnych badań ludności w tych 
miejscowościach z uzupełnieniem przeprowa- 
dzania analiz wody na jod. Do badań porów- 
nawczych wody na jod wybrano cztery wsie 
pow. myślenickiego, mianowicie Skomielną 
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nika z badań w pierwszej fazie, stopa procento- 
wa wola w wymienionych miejscowościach 
układa się następująco: Skomielna Czarna — 
60%/e, Winiary — 570/0, Krzczonów — 24,5% 
i Liplas — 14,5% (Nowakowski). 

Do badań tych posłużyłem się metodą F'ellen- 
berga w modyfikacji prof. Krauzego i we włas- 
nym przystosowaniu do możliwości technicz- 
nych naszego Zakładu. Przebieg tej analizy jest 
następujący: pobierano 2 lub 3 litry już uprze- 
dnio zalkalizowanej wody, którą odparowywa- 
по w kolbie do objętości 150 cm*; odparowana 
wodę sączono przez mały sączek, osad przemy- 
wano dwukrotnie małą ilością wody gorącej, po 
czym przesącz odparowano w parownicy bla- 
szanej na łaźni wodnej и następnie na płytce az- 
bestowej do sucha, następnie parowniczkę z su- 
спа pozostałością ogrzewano bezpośrednio 
w niewielkim płomieniu, ustawicznie poruszając 
parowniczką, aby jej dno nie rozżarzyło się do 
czerwoności, aż do chwili zniknięcia zapachu 
substancji organicznej; z kolei osad rozpusżcza- 
no w З cm? wody destylowanej odjodowanej, ро 
czym jeszcze raz odparowywano do sucha naj- 
pierw na łaźni wodnej, następnie na gorącej 
płytce azbestowej. a wreszcie bezpośrednio nad 
płomieniem aż do zniknięcia zapachu substancji 
organicznej; osad  zeskrobywano ostrożnie 
i miażdżono tłuczkiem, po czym ekstrahowano 
czterokrotnie alkoholem, mianowicie pierwszy 
raz ekstrahowano 5 cm? 850/0 alkoholu odjodo- 
wanego, a potem 3 razy po 5 cm? 96%о alkoholu 
odjodowanego; wyciąg alkoholowy dla równo- 
miernego parowania cieczy rozcieńczono równą 
ilością wody odjod., dodawano 2 krople nasyco- 
nego roztworu węglanu potasu odjod. i na pa- 
rowniczce blaszanej odparowywano na łaźni 
wodnej, pozostałość suszono na gorącej płytce 
azbestowej i ostrożnie nad płomieniem, wpro- 
wadzając i wyjmując parowniczkę żelazną aż do 
chwili zniknięcia zapachu śladów substancji or- 
ganicznej; po ostygnięciu pozostałość ekstraho- 
wano znowu czterokrotnie ро 1 cmê alkoholu od- 
jod.: najpierw 1 cm? 85%, а potem 3 razy ро 
1 cm? 950/0 alkoholu; wyciąg alkoholowy roz- 
cieńczono równą ilością wody odjod. i w analo- 
giczny sposób odparowywano do sucha a osad 
suszono na płytce azbestowej, osad rozpuszcza- 
no w 8 cm? wody odjod. i w razie żółtawego za- 
barwienia dodawano 1 kroplę nasyconego roz- 
tworu К2СОз, po czym odparowywano na pa- 
rowniczce porcelanowej do sucha, ogrzewano na 
gorącej płytce azbestowej i po ostygnięciu jesz- 
cze raz ekstrahowano czterokrotnie po 1 cm’? 
960/0 alkoholu; wyciąg alkoholowy zadawano ta- 
ką samą ilością wody odjod. oraz bez dodatku 
К:СОз odparowywano w parowniczce porcela- 
nowej na łaźni wodnej do sucha a osad suszono 
na słabo ogrzanej płytce azbestowej; po ostyg- 
nięciu osad rozpuszczano w 8 cm? wody odjod., 
zakwaszano 3n kwasem siarkowym i do kwaśne- 


Czarną. Krzczonów, Winiary i Liplas. Jak wy- | go płynu dodawano 2 krople nasyconej wody 
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bromowej; płyn ten odparowywano w егіеп- 
mayerce o obj. 25 cm? bezpośrednio w płomie- 
niu, ciągle mieszając aż do otrzymania objętości 
1i pół ст?, po czym dwukrotnie uzupełniano 
wodą odjodowaną do obj. 8 ст? i z powrotem 
odparowywano do wspomnianej objętości, (obję- 


tości oznaczono na erlenmayerce kolorowym | 


ołówkiera); po ostudzeniu płynu dodawano 0,1 
cm3 5% KJ i 2 krople świeżego 12% roztworu 
skrobii, a następnie płyn miareczkowano 1/1009n 


roztworem Na2S$»03 aż do odbarwienia; dla lep- | 


szego uchwycenia momentu odbarwienia uży- 
wano drugiej erlenmayerki z taką samą ilością 
wody destylowanej; do miareczkowania posłu- 
giwano się mikrobiuretą. Przy wykonywaniu 
analizy wody na jod robiono równocześnie próbę 
kontrolną z samych odczynników a wynik jej 
odęjmowano od wyniku próby wody na jod. 

W pierwszym etapie naszych badań chcdziło 
o określenie zawartości jodu w przeciętnych 
próbach wody z wymienionych miejscowości. 
W tym celu pobrano ze wszystkich płytkich stu- 
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„Ścią jodu w wodzie a procentem wola П i Ш 
stopnia wśród wolowatych. Ta korelacja może 
przemawiać za tym, że znaczniejsze powiększe- 
nie gruczołu tarczowego, wyrażone II i III stop- 
niem wola jest wyrazem ilościowej różnicy jodu 
w wodzie, a nie jakiegoś dodatkowego czynnika. 
Innymi słowy różnice w stopie wola miejscowo- 
ści i wielkości woła korelują doskonale z różni- 
cami w zawartości jodu w wodzie płytkiej. 
Należy przy tym zaznaczyć, że wyniki po- 
szczególnych prób wahały się w następujących 
granicach: w Skomielnej Czarnej оа 0— 
1,04 gamma/litrr we Winiarach od 0,62 — 
‚ 1,24 gamma, w Krzczonowie оа 1,55—2,90 gam- 
ma i w Liplasie od 2,75—5,59. Zatem i poszcze- 
| gólne wyniki również przemawiają za istniejącą 
| ujemną współzależnością. Różnice między po- 
szczególnymi wynikami należało by tłumaczyć 


prawdopodobnie tym, że próby wody były pgo- 

bierane w różnych porach roku i przy różnym 

stanie pogody, niezależnie od możliwości tech- 
i nicznej niedokładności. 


Tablica 5. 


Średnia 
Procent jodu 
wola 


M i [II st. 


Głębokość 


Skomielna 0,5—2 
Cz 

Winiary 
Krzczonów 
Liplas 


1—8 


1— 1 
5—10 


dzien w poszczególnych wsiach po 0,25 litra wo- 
dy do 5-litrowych butli szklanych, po czym po 
przywiezieniu do laboratorium Zakładu natych- 
miast alkalizowano za pomocą odjodowanego na- 
зуссперо węglanu potasu (na każdy litr wody 
dodawano 1 ст? КзСОз), a to w celu zapobie- 
gania utracie jodu. Do badań prób przeciętnych 
wody na jod pobrano cztery razy w Skomięlnej 
Czarnej, tj. w dniu 12. VII. 1949 r., 8. IX. 
1949 r., 27. X. 1949i 10. III. 1950 r., cztery razy 
w Krzczonowie, tj. w dniu 12. VII. 1949 r., 
9. IX. 1949 r., 2. XII. w*dniu 29. IX. 1949 r., 
16. XII. 1949 r. і 19. VI. 1950 г. oraz w Liplasie 
3-krotnie, tj. w dniu 29. IX. 1949 r., 30. XII. 
1949 r. i 18. VII. 1950 r. Równocześnie w tym 
samym czasie we wszystkich miejscowościach 
pobierano oddzielnie próby wody na inne skład- 
niki mineralne, jak wapń i magnez. Na zawar- 
tość jodu wykonano łącznie 29 analiz prób prze- 
ciętnych których wyniki ujęto w następującą 
tablicę 5. 

Z powyższej tablicy widać, że zachodzi wy- 
raźna odwrotna korelacja między stopą procen- 
tową wola w wymienionych wsiach a średnią 
zawartością jodu badanych wód. Czyli im mniej 
jodu zawiera dana woda, tym większy procent 
ludności cierpi na wole endemiczne. Co więcej, 
z tablicy tej wynika, że zachodzi również ujem- 
na współzależność między przeciętną zawarto- 


Twardość | Twardość | Twardość 
stała przejśc. 


Mgo | Сао 
mgj/litr | mg/litr 


Ilość 
analiz 


Otrzymane wyniki w pewnym stopniu р>- 
twierdzałyby również dane ankiety w sprawie 
wola na Podkarpaciu (prof. Nowakowski), 
że wyższa stopa procentowa wola (Skomielna 
Czarna) jest związana z wodami powierzchnic- 
wymi (studnie 0,5—2 m głębokości), niska zaś 
stopa wola (Liplas) pozostaje w związku z wo- 
dą gruntową (studnie 5—10 m głębokie). Nale- 
ży tu zaznaczyć, że studnie Skomielnej Czarnej 
nie są w ścisłym tego słowa znaczeniu studnia- 
mi. Są to raczej powierzchowne źródełka, 
w znacznej części głębokie na № m. Zatem 
istotnie nie można by się zgodzić z twierdze- 
niem Fellenberga, jakoby wody ро- 
wierzchniowe były obfitsze w jod niż wody 
głębsze. Nie jest jednak wyłączone, że wody 
powierzchniowe po okresie silnych i długotrwa- 
łych deszczów mogą być bogatsze w jod, wraz 
z opadami bowiem jod dostaje się z powrotem 
do wód i ziemi. Że wody głębokie zawierają 
więcej jodu niż powierzchniowe, potwierdzają 
to również badania Szniolisa i Магеіп- 
kowskiej-Łopieńskiej, którzy wyka- 
zali, że płytkie studnie z Mokotowa zawierają 
0,55 gamma/litr jodu, podczas gdy studnie arty- 
zyjskie na terenie Warszawy zawierają wysokie 
stężenie jodu (10—45,6 gamma/litr). 

Uzyskanie powyższych wyników dało nam 
' podstawę do przeprowadzania dalszych, więcej 
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szczegółowych badań wody na jod, mianowicie 
wody pobranej z pewnych domów w obrębie 
tych samych miejscowości. W drugiej fazie ba- 
dań chodziło bowiem o to, jak dalece zachodzi 
zależność wola u mieszkańców różnych domów. 
pijących wodę wyłącznie z własnych studzien. 

W tym celu pobierano indywidualne próby 
wody, oddziełnie do analizy jodowej, a od- 
dzielnie na związki wapnia i magnezu. W Sko- 
mielnej Czarnej pobrano w dniu 27. X. 1949 r. 
ze studzien K. W. Nr 232 i M. W. Nr 139 oraz 
w dniu 10. III. 1950 r. ze studzien M. W. Nr 139, 
I, W. Ni 282, Je. JL. Me POTR I. Ne О 2, WL 
Nr 118, W. A. Nr 107. 

We Winiarach pobrano w dniu 16. XII. 1949 r. 
ze studzien М. Р. Nr 17 i W. M. Nr 72 oraz 
w dniu 19. VII. 1950 r. ze studzien M. P. Nr 17, 
N. W. Nr 20, Е. S. Nr 48. W. M. Nr 72, N. J. 
Nr. 91 i W. В. Nr 8. 

W Krzczonowie pobrano w dniu 2. ХП. 1949 г. 
ze studzien Р. J. Nr 31, G. F. Nr 32 і S. A. 
Nr 18 oraz w dniu 12. IV. 1950 r. ze studzien 
МЕ ВРТИ Р Ne BTB Wa 
Nr 49, F. J. Nr 9 i G. F. Nr 32. 


Tablica 6. Skomielna Czarna i 


Nazwisko 


lowatych 


Ilość wo- 
Tw. ogól. 


NEZAN 
B""4p4 


156,80 


Tablica 8. Rrzczonów 
S.A. 18 | 0/9 9,64 2 21,00 | 106,6£| 75.85 
PNE: 136 0/7 5,11 2 16,68 | 82,30| 60,30 
С. Е. 32 3/11 1,65 4 12,02 | 58,90] 43,80 
P.J. 31 2/5 3,59 4 12,09 | 82,901 23,60 
В. W. 49 5/7 1,55 2 23,48 | 150,00] 60,50 
F.J. 29 6/7 0,31 2 17,60 | 114,50] 44,00 


Tablica 


30,20 | 148,90] 106,30 
38,28 | 200,20] 130,40 


P.S 6 20,74 |140,80| 47,35 
ETA 4 33,64 | 184,80] 108,20 
G.J 2 24,60 | 114,00] 93,70 
W.A 4 14,64 | 55,40] 65,00 
BIA 3 
T.J 3 


Legenda: * — 0/6 oznacza O członków rodziny cier- 
piących na wole na 6 osób zamieszkujacych pod tym 
samym numerem. 
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W Liplasie pobrano w dniu 2. XII. 1949 r. od 
Р. 5. Nr iw А. Nr 31 oraz w dniu 18. УИ. 
9908: Gel 12 8, Nie 7, 1 aw Nie JS, JE JL INS ZL. 
Р. А. Nr 24, W. А. Nr 31 i G. J. Nr 60. 


Ogółem wykonano 77 analiz wody na jod i ta- 


| ką samą ilość analiz na twardość ogólną oraz na 


zawartość СаО i MgO. Dla skorelowania wyni- 
ków z ilością wola wykorzystano karty badania 
wymienionych rodzin, przebadanych na wole 
w lecie 1949 r., z których to kart odnotowano 
liczbę wolowatych na ogólną ilość członków 
danej rodziny. Wyniki tych kart i prób indywi- 
dualnych wody zestawiłem w tablicach nr 6, 7. 
819. 

Na wstępie należy zaznaczyć, że nie mamy tu 
do czynienia ze średnimi wola z całego osiedla, 
lecz tylko w poszczególnych rodzinach, wobec 
tego przy korelacji między występowaniem wo- 
la a zawartością jodu w wodzie z góry należy 
oczekiwać daleko większych wahań, albowiem 
oprócz czynnika zasadniczego, jakim jest nie- 
wątpliwie jod, wchodzą w rachukę i inne czyn- 
niki, zawarte w średnich. Rozpatrując tablice 
indywidualne, uderza nas tym bardziej, że ta 
zależność i w tym wypadku jest dosyć wyraźna. 
Z przytoczonych bowiem danych we wszystkich 
tablicach można by wysnuć ogólny wniosek, tj. 
że rodziny używające wody do picia o większej 
zawartości jodu nie zapadają na wole lub tyl- 
ko kilku z członków rodziny wykazuje wole. 
Natomiast rodziny, korzystające ze studzien, 
których wody zawierają małą ilość jodu, w zna- 
cznej liczbie swych członków wykazuje wole. 
Z tablic wynika dalej, że niemal we wszystkich 
uwzględnionych miejscowościach wody stu- 
dzienne, z których korzystają rodziny całkowi- 
cie wolne od wola, zawierają powyżej 2 gamma 
jodu na 1 litr wody. Przeciętna zawartość jodu 
we wziętych pod uwagę wodach studziennych, 
z których korzystają rodziny bezwolowe wynosi 
w Skomielnej Czarnej 2,38 gamma/litr, w Wi- 
niarach — 2,50 gamma/litr, w Krzczonowie — 
7,37 gamma/litr a w Liplasie — 8,80 gammałlitr. 
Aczkolwiek liczba analiz nie jest duża, to jed- 
nak otrzymane Średnie jodu w wodzie w naszym 
przypadku mogłyby pozwolić na przypuszcze- 
nie, że woda do picia ze średnią zawartością jo- 
du powyżej 2 gamma/litr przy braku wszelkich 
innych czynników wolotwórczych byłaby wska- 
żnikiem, że nie będzie rozwoju wola endemicz- 
nego w danej miejscowości. Mimo że гоғраїги- 
jąc poszczególne rodziny z różnych miejscowo- 
ści również stwierdzamy korelację pomiędzy 
wolem a poziomem jodu w wodzie, widać z da- 
nych tablic, że w miejscowościach o wyższej 
średniej jodu w wodzie wole w rodzinie wystę - 
рија, mimo iż jodu w wodzie jest ponad 3 gam- 
ma, które chronią przed wolem w innych miej- 
seowościach. To zjawisko należało by tłumaczyć 
możliwością odchyleń wskutek małej liczby ob- 
serwacji lub też działaniem innych czynników 
wolotwórczych albo sumą tych momentów. 
o czym będzie poniżej mowa. 
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Natomiast charakterystyczną rzeczą jest to, że 
wszyscy członkowie rodzin, którzy piją wodę 
o zawartości jodu poniżej i gamma/litr zapada- 
ją na wole endemiczne. Byłoby to zgodne z teo- 
rią, że endemia wola występuje w tych miejsco- 
wościach, w których przeciętna zawartcść jodu 
w wodzie płytkich studzien wynosi poniżej 
1 gamma/litr. Przemawia to wszystko za tym, 
że jod jest zasadniczym czynnikiem, cd którego 
zależy stan fizjo-patologiczny gruczcłu tarczo- 
wego. 

Potwierdzałaby to jeszcze tablica nr 10, która 
dowodzi. że niezależnie od miejscowości stopień 
wolowatości w rodzinie koreluje wyraźnie z za- 
wartością jodu w wodzie. 


Tablica 10. 

р dlo aa E M 
Średnie jodu w 3 grupach indywidualnych 

z 4 osiedli badań. 


AJ Mość | Wartości krańco- 
Grupa ИЛА pn ‚ | we jodu w gam- 
na litr ma/litr wody 
e + | EZ ZR ZZ E 
I 5,69 31 1,24—16,79 
Lake" 2,29 24 0,62— 5,28 | 
III 1,32 | 22 | ( —> 896! | 


zero wola w rodzinie 

‚ że część członków rodziny 
ma wole 

że wszyscy lub prawie 
wszyscy w rodzinie mają 
wole. 


Legenda: І grupa oznacza 
II " 


HI ›› Ш > 


Aczkolwiek można przyjąć, że absolutny lub 
względny niedobór jodu jest podstawową przy- 
czyną endemii wola, to również i inne czynniki 
wolotwórcze muszą być wzięte w rachubę. Róż- 
ni badacze są zgodni w tym, że wole czasami 
może rozwinąć się na drodze naturalnej lub mo- 
że być wywołane sztucznie na drodze екѕрегу- 


mentalnej, mimo widocznej, dostatecznej za- i 


wartości jodu w pokarmach i w wodzie. Przy- 
czyną tego jest fakt, że w pewnych terenach lub 
też wśród pewnych okoliczności jakieś czynniki 


mogą spowodować podniesienie normalnego za- | 


potrzebowania na jod i w ten sposób mogą uczy- 
nić niewystarczającym, co w innym wypadku 


mogłoby stanowić dostateczną ilość. Wiemy, że | 


fizjologiczne zapotrzebowanie dla zwiększonego 


wydzielania gruczołu tarczowego w okresie doj- | 


rzewania płciowego może spowodować wzg 'ęd- 
ny niedobór jodu. Mogą tu również działać pew- 
ne czynniki dietetyczne takie, jak nadmiar 
tłuszczu, nadmiar wapnia itp., które także 
zwiększają zapotrzebowanie na jod. 

Wielkie znaczenie w rozwoju wola endemicz- 
nego przypisuje się twardości wody. Dawniej 
sądzono, że czynnikiem etiologicznym w po- 
wstawaniu endemii wola jest wapń. Fellen- 
berg na podstawie swych badań twierdził, że 
wody twarde mają zawierać mało jodu. Póź- 
niejsze jednak badania wykazały niezbicie, że 
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wole endemiczne mogą występować i w miej- 
scowościach z bardzo miękką wodą, jak np. 
w angielskich miejscowościach Inverness i Dum- 
fries. Hipoteza Fellenberga nie wytrzy- 
muje krytyki również i z tego powodu, alko- 
wiem istnieją okolice, jak Windsor, gdzie woda 
jest twarda, a mimo to posiada wysoką zawar- 
tość jodu albo Huntingdon, gdzie woda jest bar- 
dzo twarda a poziom jodu wysoki (Margaret 
M. Murray, J. A. Ryle). Według Suck- 
linga wody o twardości mniejszej niż 5 sto- 
pni (5 mg СаСОз na 100 ml) zostały sklasyfiko- 
wane jako miękkie, wody z twardością powyżej 
10 stopni jako twarde, a wody z twardością po- 
wyżej 30 stopni jako wody bardzo twarde. 
Powyższe dane odnośnie stesunkowych ilości 
wapnia do jodu w wodzie potwierdzają również 
wiasne badania. Z tablicy nr 5 uderza паз zja- 
wisko, że raczej wody twarde zawierają więcej 
jodu. Widzimy tu pozytywną współzależ! ość 
między ilością jodu na 1 litr wody a twardości5 
ogólną w tej samej ilości wody. Osiągnięte licz- 
by przeczyłyby teorii Fellenberga, jakoby 
wody twarde miały zawierać mało jodu. Z tablic 
indywidualnych nie widać tak wyraźnej kcre- 
lacji, niemniej jednak stwierdzamy wody o du- 
żej twardości i dużym poziomie jodu, np. 
w Krzczonowie (5. A. — tw. ogól. 21 st., СаО — 
106,65 mgf/litr, jod — 9,64 gammallitr, cała ro- 
dzina składająca się z 9 osób bez wola) oraz 
w Liplasie (Р. S. — tw. ogól. 20.74 st., CaO — 
140,80 mg/litr, MgO — 47,35 mgllitr, jod 7,35 
gamma/litr, cała rodzina z 8 członków bez wola 
i C. J. — tw. ogól. 24,60 st. СаО — 114,00 mg па 
litr, MgO — 93,70 mg/litr jod — 16,01 gamma 
na litr, cała rodzina z 7 osób bez wola). Odwrot- 
nie są wody miękkie o małej ilości jodu, np. 
w Skomielnej Cz. (W. A. -- tw. ogól. — 3,24 st., 
CaO — 22,60 mgł/litr. MgO — 7,00 mgllitr. 
jod — 2,17 gammallitr, cała rodzina z 7 osób bez 


wola) oraz w Winiarach (W. M. — tw. ogól. 
9,54 st., СаО — 90,40 mg/litr, MgO — 3,50 mg 
na litr, jod —- 3,46 gamma/litr, 6 członków 


wszyscy bez wola). 


Z tablic naszych nie można również zauwa- 
żyć jakiegokolwiek wpływu stosunku związków 
wapnia do związków magnezu na zawartość jo- 
du w wodzie względnie na stopę procentową 
wola. Na ogół wszystkie wody z wyjątkiem 
Krzczonowa zawierają więcej związków wapnia 
aniżeli magnezu. Nie widzimy także żadnych 
różnic, jeżeli chodzi o wpływ twardości stałej 
i przejściowej na zawartość jodu w wodzie. 
Można jedynie powiedzieć, że we wszystkich 
badanych wodach twardość przejściowa jest da- 
leko większa aniżeli twardość stała. Przeto. od- 
dzielne oznaczenia twardości stałej i przejścio- 
wej pod tym względem nie posiada istotne- 
go znaczenia. 

Tak więc twierdzenie, że wody twarde zawie- 
rają mało jodu w świetle ostatnich badań nie 
odpowiada rzeczywistości. Ale zawartość wa- 
pnia w wodzie czy też twardość wody w ogól- 
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ności może być rozważana tylko w stosunku do | 
jodu. Raczej należało by wnioskować, że niesto- | 
sunek między jodem a wapniem (mało jodu, du- 
żo wapnia) może być uważany tylko jako czę- 
ściowa przyczyna endemii wola. Ten antago- 
nizm wapniowo-jodowy może nam tłumaczyć 
w pewnym stopniu, dlaczego pewna ilość człon- 
ków rodzin zapada na wola, mimo używania 
wody o wyższej zawartości jodu, chroniącej 
w innych wypadkach przed rozwojem wola. Np. 
przy zawartości 2 gamma jodu na 1 litr wody 
i stosunkowo małej zawartości wapnia, bo 
22.60 mg/litr nie pojawiają się wole u żadnego 
z członków rodziny (W. A. Skomielna Cz.), 
podczas gdy w innym wypadku przy tym sa- 
mym poziomie jodu w wodzie, lecz dużej 
twardości (180,80 mg/litr СаО), prawie wszyscy 
członkowie cierpią na wole (N. W. — Winiary) 
lub przy tej samej zawartości jodu a zawartości 
wapnia w ilości 106.30 mg/litr na 5 osób 3 po- 
siadają wole (P. A. — Liplas). 

W ten sposób również fakt, że w Skomielnej 
Czarnej 40% ludności nie wykazuje wola, mimo 
bardzo niskiej średniej jodu w wodzie, można 
by tłumaczyć jako skutek miękkości wody. Na- 
leżało by przyjąć, że stopień spożycia wapnia 
może wpłynąć na wykorzystanie jodu przez 
ustrój człowieka. 

Jeżeli weźmiemy pod uwagę, że dobowe za- 
potrzebowanie na jod wynosi 100 gamma a mi- 
nimum 40 gamma, to jasne staje się, że woda | 
nie może być głównym źródłem dowozu jodu. 
Są nim, jak wiadomo, pokarmy bogate w jod 
i te ochraniają ustrój przed rozwojem wola. 
Ale — jak już wyżej zaznaczono — ilość jodu 
w wodzie z płytkich studzien jest wyrazem za- 
wartości jodu w glebie, a tym samym i w po- 
karmach roślinnych i zwierzęcych danej okoli- 
cy. Stąd przeprowadzanie badania wód płytkich 
na jod i wapń posiada doniosłe znaczenie i war- 
tość rozpoznawczą pod względem epidemiolo- 
gicznym. I można by wysnuć dalszy wniosek, iż 
w zasadzie do rozpoznania i następnie гас]опа!- 
nego zwalczania endemii wola wystarczyłoby 
przeprowadzenie analiz przeciętnych prób wo- | 
dy z płytkich studzien na zawartość · jodu 
i związków wapnia. 
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Prof. Dr TEOFIL ZALEWSKI Wrocław 


Przypadek raka wyrostka sutkowego 
(Z Kliniki Oto-Laryngologicznej Uniwersytetu 
Wrocławskiego) 


Nowotwory złośliwe narządu słuchowego nie 
należą do zjawisk częstych. Z nowotworów 
złośliwych najczęściej mamy do czynienia z ra- 
kiem, który albo pochodzi z otoczenia lub też 
powstaje w narządzie słuchowym jako cierpie- 
nie pierwotne. Najczęściej rak umiejscowia się 
na muszli usznej i w uchu środkowym. Co do 
ucha środkowego to za miejsce wyjścia raka 
uważana jest jama bębenkowa a jako przyczy- 
na powstania podawane jest długotrwałe prze- 
wlekłe ropienie ucha środkowego. Z jamy bę- 
benkowej zmiany nowotworowe przechodzą na 
sąsiednie części narządu słuchowego a nawet 
wychodzą poza narząd słuchowy. W literatu- 
rze znane są przypadki raków narządu słucho- 
wego powstałe w przebiegu schorzeń rakowa- 
tych innych narządów. W czerwcu roku 1940 
mieliśmy sposobność w Klinice Lwowskiej 
spostrzegać przypadek raka narządu słuchowe- 
go, który swym przebiegiem odbiegał od zwy- 
kle spostrzeganych. 

Podaję w 
choroby: 

1. VI. 1940 r. mężczyzna lat 76 od trzech mie- 
sięcy odczuwa ból w uchu prawym i poza 
uchem, wydzieliny nie zauważył, nie odczuwa 


krótkości historię 


| też jakiegoś wybitniejszego upośledzenia słu- 


chu. Przed tygodniem zauważył, iż twarz mu się 
wykrzywiła po prawej stronie oraz że nie mo- 
że zamknąć powiek, wzmogły się też bóle 
w uchu i poza uchem. 

Stan obecny: Prawe oko zaczerwienione, łza- 
wi, pówiek zamknąć nie może, usta wykrzywio- 
ne na lewo. Za uchem prawym nieznaczny 
obrzęk przy ucisku niebolesny. Badanie ucha 
prawego wykazuje: na tylnej ścianie zewnętrz- 
nego przewodu usznego widoczna jest ziarnina. 
Bębenek o mniej wyraźnym rysunku zmętniały, 
nie przedziurawiony. Ucho lewe bez zmian. Ba- 
danie stroikami wykazuje po obydwóch stro- 
nach upośledzenie dla tonów wysokich odpo- 
wiadające wiekowi, nadto po stronie prawej co- 
kolwiek większe upośledzenie dla tonów niskich. 
Próba przewodnictwa ciepła na wyrostku sut- 
kowym prawym wykazała wskażnik pięć. Ciep- 
łota ciała prawidłowa. Na podstawie wyniku 
badania postawiono rozpoznanie: Status post 
otitidem med. ac. dextr. Mastoiditis. Przyjęliś- 
my, że mamy tutaj do czynienia z łagodnym 
przebiegiem ostrego zapalenia ucha środkowego, 
w następstwie którego rozwinęły się zmiany 


1) Monatschrift f. Ohrenheilkunde 1937. 
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w wyrostku sutkowym. 4. VI. wykonano w и5- i 


pieniu trepanację wyrostka sutkowego. 

Po nacięciu skóry stwierdzono zniszczenie 
kości na znacznej przestrzeni. Wyrostek sut- 
kowy prawie cały wypełniony guzem miękkim, 
silnie krwawiącym, który wypełnia przestrzeń 
od zatoki esowatej do przewodu usznego, które- 
go kostna ściana jest zniszczona aż do jamy wy- 
rostkowej i ku dołowi do szczytu wyrostka. 

Guz usunięto o ile możności całkowicie. Ranę 
wytampowano i częściowo zeszyto. Jama bę- 
benkowa została nietknięta. Badanie histo-pa- 
tologiczne guza wykazało: Adenocarcinoma. 
Przebieg pooperacyjny bez powikłań. Rana poza 
uchem zagoiła się. Wedle posiadanych wiado- 
mości chory w grudniu 1940 r. zmarł: przyczyna 
śmierci nie jest nam znana. Wydaje mi się, 
że przypadek ten możemy uważać za pierwotny 
rak wyrostka sutkowego. 


WŁADYSŁAW FEJKIEL 

i MIECZYSŁAW PIETRZYK Kraków 

Zachowanie się ciśnienia tętniczego w chorobie 

nadciśnieniowej powikłanej niedomogą korowo- 
nadnerczową. ; 


(Z I Kliniki Chor. Wewnętrznych A. M. Kierownik: 
Prof. dr L. Tochowicz) 


Charakterystyczną cechą uszkodzeń kory 
nadnercza jest bardzo niskie, przeważnie niżej 
100 mm Hg zachowujące się skurczowe ciśnie- 
nie tętnicze. Znane są jednak przypadki, w któ- 
rych mimo rozwiniętej choroby Addisona ciś- 
nienie tętnicze pozostawało w normie. Zjawiska 


takie tłumaczono tym, że zależały one od usz- | 


kodzenia wyłącznie części korowej nadnercza 
przy nienaruszonej części rdzeniowej. Ber i inni 
autorzy zbijają to twierdzenie, uważając, że 


nigdy prawie nie spotykamy takiego stanu, | 


gdzieby obok części korowej również część 
rdzeniowa nie ulegała procesom chorobowym. 
Widywano też takie stany, w których usunięcie 
nadnerczy w całości nie pozbawiało naczyń 
tętniczych właściwego im napięcia i prawidło- 
wego ciśnienia krwi. Podobny właśnie przypa- 
dek chorobowy przewlekłej niedomogi kory 
nadnercza powikłanej nadciśnieniem tętniczym 
obserwowaliśmy w Klinice. Spróbujemy go 
omówić i wytłumaczyć. 

Chory T. J., lat 60, pracownik kolejowy, żo- 
naty, nr prot. st. chor. 7357/55/950. Przybył do 
kliniki 26. II. 1951 r. podając, że około połowy 
grudnia 1950 roku przebył grypę, po której nie 
może przyjść do siebie. Odczuwa duże osłabie- 
nie, suchy kaszel, nocne poty, zupełny brak ape- 
tytu; miewa także zawroty głowy oraz ochotę 
do pokarmów słonych. Stracił na wadze około 
15 kg. Przebyte choroby nie dają się związać ze 
schorzeniem obecnym. Jedynie w wywiadzie 
rodzinnym podkreślić należy, że matka jego 
zmarła w 33 roku życia na gruźlicę płuc. Ma 
dobre warunki mieszkaniowe, odżywia się śred- 
nio. Wzrostu średniego, waży 68 kg. Skóra wiot- 
ka, wilgotna, o brązowym zabarwieniu na twa- 
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rzy, tułowiu, kończynach górnych, zaś słabiej 
na kończynach dolnych. Okolice odbytu, narzą- 
dów płciowych i wewnętrznych górnych po- 
wierzchni ud wybitnie ciemno zabarwione. 
Uwłosienie głowy przerzedzone, zwłaszcza na 
szczycie. Włosy cienkie, uwłosienie skąpe pod 
pachami i na piersiach. Język wygładzony o za- 
barwieniu różowo-sinawym; tony serca głucha- 
we, ciśnienie tętnicze 170/60, ciepłota 37,69 С, 
okolica lewej nerki tkliwa na oklepywanie. Ba- 
dania dodatkowe: w moczu zjawiają się od cza- 
su do czasu ciałka białe do 15 w polu widzenia. 
Poza tym mocz bez zmian. Badanie krwi. 
Hb 850/o, c. czerw. 3,960.000, wskaźnik 1, с. b. 
9,400. W obrazie odsetkowym: pałeczkowatych 
10/0, wielopłatowych 520/0, eozynofilów 1%, mo- 
nocytów 60/0, limfocytów 40%, оВ po 1 godz. 
10, po 2 godz. 27 mm. OWa i inne ujemne. Żo- 
łądek wydziela prawidłowo. Prątków Kocha 
w plwocinie nie wykryto. Prześwietlenie rtg. 
klatki piersiowej wykazało: w prawym szczy- 
cie zgrubienie opłucnej, w środkowym polu 
płuca prawego blizna opłucnej międzypłatowej. 
Zrosty na kopule przepony prawej oraz w zato- 
ce. Radiologiczne badanie siodełka tureckiego 
zmian nie wykazało. Badaniem rtg. orientacyj- 
nym nerek stwierdzono nieznaczne powiększe- 
nie cienia nerki lewej. W obrębie rysunku ne- 
rek zwłaszcza ich górnych brzegów nie widzimy 
nieprawidłowych cieni wapniowych. Badanie 
ekg. wykazuje wyraźnie zaznaczone cechy nie- 
domogi wieńcowej zwłaszcza w zakresie komo- 
ry prawej. Badanie okulistyczne: oderwanie 
tęczówki pochodzenia pourazowego oka prawe- 
go, zaczynająca się katarakta obydwu oczu, dno 
obu oczu prawidłowe. Zawartość cholesterolu 
w surowicy krwi 187 0160/0, wapnia 11,2 mg, 
reszty azotowej 40 mg*/, fosforu 3,72 mg”. 
potasu 23,1 mg?/o. Obciążenie cukrowe daje 
nam obraz krzywej patologicznej, która wycho- 
dzi ze 112 mg?/o na czczo, poprzez 206 mg%, 
239 mgó/o, 206 mg% a opada jedynie do 
141 mg”/o. Próba z obciążeniem insuliną daje 
nam również krzywą odchyłoną nieco od normy. 
Zawartość chlorku sodu w surowicy krwi: 
468 mg?/o, próba obciążenia chlorkami daje 
krzywą lekko podwyższoną i płaską. Próby 
czynnościowe nerek nie wykazały zaburzeń 
w rozcieńczaniu i zagęszczaniu. Próba Robin- 
sona dodatnia. Próba МШопа 1 +. Próba Ser- 
gent ujemna. Próby Thorna z A.C.T.H. nie 
wykonano. Próby biologicznej na wydalanie 
17 ketosteroidów z powodu trudności technicz- 
nych również nie wykonano. Próba oziębiania 
wyraźnie dodatnia: ciśnienie wyjściowe 160/65. 
po 15 sek. wzrost ciśnienia do 195/95, powrót do 
ciśnienia wyjściowego dopiero po 5 minutach. 

Ustaliliśmy, że w naszym przypadku mamy 
do czynienia z niedomogą nadnercza głównie 
części korowej. Charakterystyczne dane dla te- 
go schorzenia znajdujemy a) w wywiadach: wyt ` 
rażne osłabienie, brak łaknienia, duży spadek 
na wadze, pociąg do słonych pokarmów 
b) w spostrzeżeniach klinicznych: ciemne zabar- 
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wienie skóry, cienkie i skąpe uwłosienie zwłasz- 
cza pod pachami i na piersiach c) w badaniach 
dodatkowych: dodatnia próba Robinsona, do- 
datnia próba Millona, patologiczna krzywa po 
obciążeniu eukrowym, odchylona od normy 
krzywa po podaniu dożylnym insuliny, podwyż- 
szona zawartość potasu w surowicy krwi, zmie- 
niona krzywa po obciążeniu chlorkami oraz 
zwiększony odsetek limfocytów we krwi. Obraz 
kliniczny zaciemniało nam jedynie podwyższo- 
ne ciśnienie tętnicze. Wiadomo bowiem, że 
między innymi do najbardziej charakterystycz- 
nych cech towarzyszących niedomodze korowo- 
nadnerczowej jest niskie ciśnienie krwi, tym- 
czasem chory nasz podaje, że od kilku lat mie- 
rzone u niego ciśnienie krwi utrzymywało się 
mniej więcej na wysokości 160—170 mm Hg 
ciśnienia skurczowego. Widzimy więc, że mimo, 
że mamy obraz rozwiniętej niedomogi nadner- 
cza to ciśnienie tętnicze jest podwyższone. Jak 
już przedtem wspomniałem widywano takie 
stany, ale bardzo rzadko. W piśmiennictwie 
światowym opisano ich około 20. Pierwszy Po- 
rak zwrócił uwagę, że w przebiegu niedomogi 
kory nadnercza możemy spotkać nadciśnienie. 
Millot i Magne próbują to zjawisko tłumaczyć. 
Przyjmują oni, że mogą wystąpić różne teore- 
tyczne możliwości. Jedna możliwość to istnienie 
nadciśnienia przed wystąpieniem niedomogi ko- 
rowo-nadnerczowej. W takim przypadku poja- 
wienie się niedomogi korowo-nadnerczowej po- 
woduje obniżenie ciśnienia tętniczego. Podawa- 
nie w tych przypadkach hormonu korowego wy- 
woływało z powrotem zwyżkę ciśnienia. Istnie- 
ją też przypadki, w których stwierdzano usz- 
kodzenie nerek w postaci przewlekłego kłębusz- 
kowego zapalenia z nadciśnieniem tętniczym. 
Dołączająca się do tego choroba Addisona po- 
wodowała również spadek ciśnienia krwi. Millot 
i Magne przypuszczają, że przy zniszczeniu 
kory nadnercza a względnie zachowanej części 
rdzeniowej może przyjść do wyrównawczego 
przerostu komórek chromofilnych albo pa- 
raganglionowych (pheochromocytoma), które 
przez swoją wydzielinę mogą spowodować 
zwyżkę ciśnienia. Porak nie wyklucza, że 
nadciśnienie w przebiegu choroby Addisona 
może być pochodzenia sympatycznego w na- 
stępstwie podrażnienia przez procesy zapalne 
plexus iuxta - suprarenalis. To spostrzeżenie 
oparł na przypadku sekcyjnym, w którym 
stwierdził czynny proces gruźliczy w części tak 
zwanej sympatycznej kory nadnercza, a za ży- 
cia rozpoznawał niedomogę kory nadnercza 
z melanodermią i nadciśnieniem tętniczym. To 
drażniące działanie mogą wywołać wszelkie 
procesy zapalne nawet jednostronne lub prze- 
krwienie tkanki korowej dookoła zniszczonych 
ognisk. 

Zagadnienie to w naszym przypadku wygląda 
bardziej jasno. Ujemne wywiady, badanie mo- 
czu i zawartość RN we krwi, próby czynnościo- 
we nerek, badanie dna oka wykluczają nerkowe 
pochodzenie nadciśnienia. Za procesem zapal- 
nym toczącym się w okolicy plexus iuxta-supra- 
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renalis może przemawiać: powiększenie lewej 
nerki stwierdzone rtg., bolesność tejże przy 
opukiwaniu, nieznaczny wzrost ilości leukocy- 
tów we krwi oraz stany podgorączkowe. Argu- 
menty przeczące są jednak mocniejsze. Już sam 
chory zwraca uwagę, że ciśnienie krwi mierzo- 
no mu od kilku lat i zawsze utrzymywało się na 
poziomie podwyższonym. Oprócz tego mimo, że 
po kilku tygodniach leczenia znikła zupełnie 
bolesność nerki, opadła ciepłota a ilość leuko- 
cytów powróciła do ilości prawidłowej, ciśnie- 
nie krwi nie opadło. Uzyskany zaś wyraźnie 
dodatni wynik próby oziębiania dający wzrost 
ciśnienia zwłaszcza rozkurczowego o 30 mmHg 
pozwala nam przyjąć, że mamy do czynienia 
z rozwijającą się chorobą nadciśnieniową 
w przebiegu przewlekłej niedomogi nadnercza. 
Chory podaje, że w pewnym okresie swego 
dzieciństwa skóra mu zciemniała, uwłosienie 
przerzedziło się a włosy stały się cienkie. Należy 
przypuszczać, że w tym czasie uległ on zakaże- 
niu gruźliczemu przez prątkującą matkę. Proces 
gruźliczy musiał być nie bardzo rozległy, uległ 
szybko zagojeniu, pozostawiając jednak po so- 
bie następstwa w postaci niedomogi korowo- 
nadnerczowej. Chory czuł się przez wiele lat 
znośnie. Dopiero przed kilku miesiącami albo 
pod wpływem grypy jako takiej lub innych nie- 
znanych czynników ognisko gruźlicze uległo 
uczynnieniu dając pełny obraz choroby Addiso- 
na. Po około 2-miesięcznym pobycie w klinice 
i zastosowaniu leczenia przyczynowego chory 
powrócił do sił. Nadciśnienie tętnicze natomiast 
utrzymuje się do dzisiaj na tym samym po- 
ziomie. 

Istota choroby Addisona polega na zniszcze- 
niu nadnerczy, ściślej ich kory. Tym samym 
wyłączony zostaje czynnik humoralny, który 
między innymi posiada wpływ na utrzymanie 
się ciśnienia tętniczego na odpowiednim pozio- 
mie. Jeśli w przebiegu jakiegokolwiek nad- 
ciśnienia tętniczego przyszło do uszkodzenia 
korowo-nadnerczowego ciśnienie to ulegało ob- 
niżeniu. Z analizy naszego przypadku wynika, 
że nie każda postać nadciśnienia podlega nie- 
jako tym zasadom. U przedstawionego chorego 
mimo rozwiniętego obrazu choroby Addisona 
nadciśnienie tętnicze nie uległo zmianie. Dzieje 
się to dlatego, gdyż mamy do czynienia z cho- 
robą nadciśnieniową jako taką. Zjawisko przez 
nas obserwowane jest jednym z wielu dowo- 
dów na to, że decydujący wpływ na zachowanie 
się ciśnienia w chorobie nadciśnieniowej posia- 
da kora mózgowa, a nie czynniki humoralne. Te 
ostatnie zaś odgrywają rolę wtórną i drugo- 
rzędną jak to oświetlają dzisiaj autorzy ra- 
dzieccy. 
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КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ 


Мазурек Л. 
УСПЕХИ СОВРЕМЕННОЙ УРОЛОГИИ 


Описываются достижения последних лет в области 
диагностики физиопатологии и терапии болезней 
мочеполовых органов. 

Говоря о диагностике, подчеркивается особенно 
значение метода Папаниколя для диагностики рака 
почки, предстательной железы и мочевого пузыря, 
а также значение кислой фосфатозы и РОЭ в слу- 
чаях рака предстательной железы. 

Широко оговорены синдромы нижнего нефрона 
и Труэта и их значение в рациональном лечении 
острой анурии. Говоря о антибиотиках, подчерки- 
вается их значение в лечении банальных инфекций 
мочевых путей, а также в терапии мочеполового ту- 
беркулеза. 

Относительно консервативного лечения камней 
мочевых путей, описывается собственные резуль- 
таты растворения камней с помощью так называе- 
мой жидкости „С“, а также результаты консерва- 
тивной хирургии. Анализируются достижения пар- 
циальной резекции почки в случаях туберкулеза 
и нефролитиоза. 

Результаты простатэктомии по способу Лидский- 
Миллин, как следует из исследованного материала, 
очень хороши (на 48 случаев ни одного случая 
смерти). Описываются также собственные резуль- 
таты достигнутые применением гормонального ле- 
чения рака предстательной железы и мочевого пу- 
зыря, а также в области гипертензии при односто- 
ронней болезни почки. 


Квапиньский IO. 


ЦЕННОСТЬ СОВРЕМЕННЫХ ПРОТИВТУБЕРКУ- 
ЛЕЗНЫХ ГЕМОТЕРАПЕВТИЧЕСКИХ СОЕДИНЕ- 
НИЙ 


Обширно оговорены гемотерапевтические сред- 
ства, их действие in vitro палочкостатически или 
убийственно в походных концентрациях: РАЗ O. 
06—1 мкг/мл. Tb І около 1 млг/мл сульфоны около 
1 мкг/мл. Некоторые сульфоны например промин 
действуют слабее. В опытном туберкулезе‘все выше- 
поименованные средства удлиняют период жизни 
животных, ограничивая или приостанавливая ту- 
беркулезный процесс, изменяя прогрессивную фазу 
в лечебную. Не устраняют однакоже палочек ту- 
беркулеза из организма. 

Вместо того лечебная действенность отдельных 
гемотерапевтических соединений в медицине огра- 
ничивается только на некоторые виды тубркулеза. 
Все ‘оговоренные средства действуют успешнее 
в острых, характерных экссудатами чем в затяж- 
ных казеозных или волокнистых изменениях; успе- 
шней действуют в таких болезненных состояниях, 
в которых непосредственно соприкасаются например 
при местном лечении. 

Средства эти применяются в относительно боль- 
ших дозах и в продолжительный на несколько лет 
рассчитанный период времени. 

Сульфоны: описываемые случаи рентгенографи- 
чески наблюдаемого улучшения встречались спора- 
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с улучшением, наблюдаемым на рентгенограмме не- 
больше 15%; промизол — действовал иногда успеш- 
нее в бугорчатках. Очень часто наблюдались симп- 


томы интоксикации, в период лечения, заканчи- 
ваясь иногда смертным исходом. 
РАЗ — положительные результаты местного ле- 


чения нарывов плевры, нарывов туберкулезных, ту- 
беркулеза гортани, нагноений слизистой, туберку- 
леза кишок. В туберкулезе легких в большинстве 
случаев симптомное улучшение. Процент рентгено- 
логически определенного улучшения около 17%/0, что 
не свидетельствует об исключительности действия 
PAS. Вместо того заслуживает внимания комбини- 
рованное лечение стрептомицином и РАЗ’ом — ту- 
беркулеза мозговых оболочек и некоторых видов 
туберкулеза легких. 

Тиосемикарбазоны — успешно действующие в ле- 
чении нарывов слизистой оболочки, нарывов плев- 
ры, туберкулеза гортани, кишок, а иногда и в OC- 
трых рассеиваниях. 

В других видах туберкулеза, а специально в за- 
тяжных туберкулезах легких, его лечебное действие 
сомнительно и наблюдается только улучшение об- 
щего клинического состояния больных. 

Применяя в лечении описанные темотерапевтиче- 
ские средства, клиницисты дозируют их в сравни- 
тельно больших дозах, стремясь достигнуть соответ- 
ственно большую палочкостатичную концентрацию 
средства в крови. Высказывается мнение, что ле- 
чение РАЗ’ом и тиосемикарбозонами в до сих пор 
применяемых дозах, должно ограничиться исклю- 
чительно до тех случаев, в которых, как доказали 
наблюдения, эти гемотерапевтические средства дей- 
ствуют успешно. В остальных видах туберкулеза, 
а специально в затяжном туберкулезе легких мож- 
но ожидать достижения исключительно симптомно- 
го улучшения и в эфих случаях можно бы отказать- 
ся от достижения увеличенной концентрации сред- 
ства в крови. Употребляемые большие дозы PAS'a 
и ТЬ Г небезразличны для организма; они могут вы- 
звать весьма значительные повреждения важных 
органов, не принося никакого улучшения в тубер- 
кулезных очагах. Кроме того удлинение лечения 
зызывает опасность возникновения туберкулезных 
палочек неподдающихся влиянию средства. Вслед- 
ствие этого кажется, что в симптомном лечении, ко- 
торое играет огромную роль изменяя в положитель- 
ном направлении общее состояние больного в такой 
степени, что становится возможным хирургическое 
лечение или применение торакса) достаточными бу- 
дут ежедневные и постоянные небольшие дозы, не- 
сколько и несколько раз меньшие чем вообще при- 
меняемые. 

Дозы эти применяемые в короткий период вре- 
мени достаточны для достижения общего улучше- 
пия состояния больного, увеличения веса, аппетита, 
самочувствия, кашля, отплевывания, картины кро- 
ви и кривой температуры и др. На основании лите- 
ратуры кажется, что до сих пор применяемые re- 
мотерапевтические лечебные средства не оправдали 
ожидаемых от них. результатов и вопрос лечения 
туберкулеза легких химическими соединениями, яв- 
ляется в дальнейшем открытым. 
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ВЛИЯНИЕ ГЕПАРИНА HA УРОВЕНЬ БЕЛКА 
И ПЛАЗМЫ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ 


Основываясь на наблюдениях произведенных на 
больных с высоким уровнем фибриногена, что гена- 
рин понижает уровень белка, а специально фибри- 
ногена в крови, исполнено целый ряд проб in vitre 
с целью исследования этого явления. Исследования 
производились с помощью рефрактометрии а также 
электрофореза. Результаты свидетельствуют о том. 
что уровень белка гепариновой плазмы ниже уров- 
ня белка щавелевой плазмы, а также сыворотки 
Электрофоретический белок в гепариновой плазме 


и сыворотке отличаются своим видом от кривой. 


щавелевой плазмы. Производились исследования 
над быстротой движения отдельных белковых 
фракций. Обсуждается возможность, на основании 
достигнутых результатов, объяснения наблюдаемых 
явлений, 


Др. Филиповская И., др. Константинович А. 


НИТРОГРАНУЛОГЕН 
В ЛЕЧЕНИИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ДЕТОРОДНЫХ ОРГАНОВ 


В поисках за новыми средствами для лечения 
воспалительных заболеваний детородных органов, 
поощряемые Александровичем, авторы применяли 
двухлородвуэтилометилоамин (нитрогранулоген). 
Препарат этот применялся в острых, подострых и за- 
тяжных случаях воспалительных изменений при- 
датков в дозах по 0,001—0,002 мг на кг веса тела 
внутривенно в физиологическом растворе соли. Инъ- 
екции производились по одной или две серии OT 
6 до 10 мг. Применяли этот пропарат в 80 случаях. 
Точные наблюдения относятся к 37 случаям. До- 
стигнуто совершенное излечение в 24% случаев, 
среднее в 32%, в 12% случаев не было никакого 
улучшения. Препарат этот не выказывает никакого 
токсического действия, а также не повреждает де- 
тородного органа и не заторможивает его функции. 
Нитрогранулоген выказывает противвоспалительное 
действие. 


7 Новаковский B., Гастол B. 


МИНЕРАЛЬНЫЙ СОСТАВ ПИТЬЕВОЙ ВОДЫ 
В МЫСЛЕНИЦКОМ РАЙОНЕ И ЕГО ОТНОШЕ- 
НИЕ К ЭНДЕМИЧЕСКОМУ ЗОБУ 


В связи с научной работой Гигиенического Инсти- 
тута Медицинской Академии в Кракове относи- 
тельно эндемического зоба в районе Мысленицком 
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и Новосондецком произведено химические исследо- 
вания питьевой воды, для определения минераль- 
ных элементов из неглубоких колодцев в 4 селах. 

Исследования эти подтвердли общепринятое мне- 
ние о обратнопропорциональной зависимости энде- 
мического зоба (количество заболеваний) к количе- 
ству иода в питьевой воде. 

Дальнейшие исследования по этому вопросу, среди 
отдельных семейств, обнаружили четкую корреля- 
цию. Эндемический зоб и среднее количество иода 
в воде в исследованных селах необходимо рассма- 
тривать в совокупности с жесткостью воды. 

Исследования эти подтвердили факт появления 
эндемического зоба в районах (Скомельна Чарна) 
с очень мягкой водой, но с малым количеством в ней 
иода. Наоборот существуют районы с относительно 
малым количеством больных, где вода очень жест- 
кая, а количество в ней иода большое. 

Значительное увеличение количества больных 30- 
бом, в некоторых случаях, несмотря на большое CO- 
держание иода в питьевой воде можно объяснить 
большим количеством в ней извести. 

Большое количество извести в воде при малом 
количестве иода можно принять за частичную при- 
чину развития эндемического зоба. 

И поэтому исследования воды из мелких колод- 
цев на составные минеральные элементы может 
иметь большое диагностическое значение в OTHO- 
шении эпидемии. 


Фейкель В., Петшик М. 


ПОВЕДЕНИЕ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 
В ПРОЦЕССЕ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
ОСЛОЖНЕННОЙ КОРОВОНАДПОЧЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ 


Характерным признаком повреждений надпочеч- 
ников является весьма низкое давление крови. 
Встречаются однакож и такие состояния, в кото- 
рых несмотря на развитие Аддисоновой болезни, 
удерживалось правильное давление, а иногда дав- 
ление это повышалось. Описывается такого рода 
случай. В течении затяжной корово-надпочечной 
недостаточности развилась гипертоническая бо- 
лезнь. Если во всех видах гипертонии, осложненных 
болезнью Аддисона, давление крови понижается, то 
в случаях существования гипертонической болезни, 
явление это не появляется. Этого рода явление сви- 
детельствует, в числе многих других о том, что ре- 
шающее влияние на поведение давления крови, 
в гипертонической болезни имеет кора мозга, а неее 
гуморальные факторы, которые, по мнении совет- 
ских авторов, играют второстепенную роль. 
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Art. 63 Projektu Konstytucji 


Polska Rzeczpospolita Ludowa dba © wszechstronny rozwój 
nauki, opartej na dorobku przodującej myśli ludzkiej 
i postępowej myśli polskiej — nauki w służbie narodu 
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TREŚĆ: Dr St Liwszyc: Nowe drogi w endokrynologii. — M. Rudolf: Badania nad zahamowaniem 
procesów rozwojowych. — Prof. dr M. Wilczek: Błędy w rozpoznawaniu i leczeniu chorób 
ocznych. — St. Zajączek, M. Jordani T. Szarbiński, asyst. techn. В. Bandoła: 
Krytyka chromosomowej teorii dziedziczności na podstawie badań wczesnych okresów ontoge- 
nezy. — Dr J. Brylińska, dr M. Jordan, dr Z. Dańczak, dr E. Bryk: Działanie tru- 
cizn podziałowych na wzrost i regenerację. — Dr J. Niweliński z pom, st. lab. 9. Wróbla: 
Wpływ szczepionego cholesterolu na chemizm gonad białego szczura, — H. Roguski: Pobudze- 
nie do dalszego rozwoju zarodków zahamowanych w stadium krytycznym. — А. Jurand і Т. 
Ziemichód: Działanie światła lampy rtęciowej na wzrost i rozwój kijanek Rana tempora- 
гіа L. — Dr R. Wróblewski: Zachowanie się kwasów nukleinowych w gruczołach we- 
wnętrznego wydzielania (Część II: Јајпікі). — J. Guzek i A. Grzegorzek: Wpływ toksy- 
ny durowej na jajniki. 
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Pawłow І. Р. 
Wykłady о czynności mózgu 

Przekł. z jęz. ros. Г. Konorskiego 


1951 r., str. 368, zł. 22.— | 


Książka jest tłumaczeniem polskim 3 wydania IV tomu pełnego 
zbioru prac wielkiego uczonego radzieckiego I. P. Pawłowa. 
Nowe wydanie daje polskiemu czytelnikowi możność zaznajomie- 
nia się z najbardziej podstawowym dziełem wielkiego klasyka 
współczesnej fizjologii, z dziełem mającym epokowe znaczenie 
dla rozwoju nauk biologicznych i lekarskich. 


Pawłow I. P. 


WYBÓR PISM. 


Przekł. z jęz. ros. pod red. Ch. S. Kosztojanca 
1951 r., str. 541, zł. 29.70 


Wybór pism Pawłowa zawiera obok jego listów i przemówień re- 
feraty i wykłady dotyczące krążenia krwi i troficznej czynności 
układu nerwowego, fizjologii trawienia, wyższej czynności ner- 

wowej w świetle jego własnych badań. | 


Zaznajomienie się z tą książką pozwala poznać Pawłowa nie tyl- 
ko jako uczonego wielkiej miary, zwalczającego zacofane poglą- 
dy na polu fizjologii, ale także jako wychowawcę nowych kadr 
uczonych radzieckich. 


do nabycia w Księgarni Medycznej w Warszawie, ul. Mokotowska Nr 24 
oraz we wszystkich większych księgarniach „ОК“ w całej Polsce. 
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PRZEGLĄD LEKARSKI 


Każdy lekarz winien wypowiedzieć się o projekcie 
Konstytucji Polskiej Rzeczypospolitej Ludowej. 


W chwili, gdy całe społeczeństwo omawia swoje osiągnięcia w budow- 
nictwie podstaw socjalizmu, nie powinno brakować lekarzy, którzy swoja 
pracą przyczynili się wydatnie do wielkich osiągnięć narodu. Projekt Kon- 
stytucji Polskiej Rzeczypospolitej Ludowej nie tylko ujawnia te osiągnię- 
cia, ale równocześnie zabezpiecza je przed wpływami wroga klasowego, 
który chciałby je pomniejszyć względnie stworzyć przeszkody do dalszego 
rozwoju i nowych osiągnięć. 

Wielki przykład polskiej klasy robotniczej udzielił się również lekarzom, 
którzy па swoim odcinku pracy przyczynili się do stworzenia wartości nie- 
notowanych w Polsce przedwojennej. 

Mimo że okupant zniszczył przeszło połowę z ogólnej liczby około 
14.000 lekarzy z 1939 roku, to pozostała mała garstka potrafiła sprostać 
wielkim zadaniom 3-letniego planu odbudowy, i realizuje nadal z powo- 
dzeniem wytyczne postanowienia Planu 6-letniego. Ponieważ sami często 
nie zdajemy sobie sprawy z własnych osiągnięć, dlatego przypomnijmy 
sobie cyfry, które nie tylko są dowodem dobrze spełnionego obowiązku, 
ale umocnią w nas przekonanie że nakreślony przez klasę robotniczą Plan 
6-letni także w zakresie służby zdrowia wykonamy i to przedterminowo. 

W Polsce burżuazyjnej liczba łóżek szpitalnych wynosiła 69.000. W 1948 
roku ilość ich wzrosła do 86.000, a już w 1951 roku osiągnęła 103.000. 
W 1938 roku w sanatoriach przeciwgruźliczych leczyło się 5.600 cho- 
rych, w 1948 roku ilość ich urosła do 13.000, a w 1950 osiągnęła cy- 
fre 17.000. Przed wojną mieliśmy w prewentoriach 2.400 łóżek, w 1948 
roku ilość ich wzrosła do 4.200, a w 1951 do 7.000. O ile w 1937 roku je- 
den ośrodek zdrowia wypadał na 71.300 mieszkańców, to w 1948 roku 
obsługiwał 22.000 mieszkańców, a w 1950 roku jeden ośrodek przypadał 
tylko na 18.000 mieszkańców. W 1938 roku uprawnionych do korzystania 


2 lecznictwa ubezpieczeniowego było 4,900.000, zaś w 1950 roku aż 
12,300.000 osób. 

Te wielkie zdobycze dokonane zostały dzięki podstawowej przemianie, 
która zaszła wśród lekarzy. Ogromna większość lekarzy przestała bowiem 
służyć ustrojowi kapitalistycznemu, a zrastając się z klasą robotniczą i ma- 
sami chłopskimi razem z nimi buduje nowe społeczeństwo socjalistyczne. 

Świadomość tych sukcesów nie może nas upajać i pozostawiać w miej- 
scu. Rozważając projekt Konstytucji musimy przeanalizować powierzony 
nam przez naród odcinek pracy w służbie zdrowia. 

Musimy się zastanowić, czyśmy należycie dbali o zdrowie mas pracu- 
jących, czyśmy wykorzystali wszystkie możliwości celem podniesienia 
zdrowotności ludzi pracy. 

Czy należycie szkolimy przyszłe kadry lekarskie, dając im podstawę do 
wypełnienia przyszłych wielkich zadań służby zdrowia. Czy rozwijamy 
naukę lekarską na podstawach przodującej nauki radzieckiej, wykorzystu- 
jąc również postępowe myśli nauki polskiej. 

Tylko trzeźwa ocena osiagnięć i popełnionych błędów pozwoli tak leka- 
rzowi praktykowi jak i pracownikowi naukowemu zrozumieć projekt Kon- 
stytucji, której ustawy zamykają dotychczasowe osiągnięcia, wytyczając 
równocześnie drogę ku nowym zdobyczom. 


Redakcja. 
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Dr STANISŁAW LIWSZYC 


Nowe drogi w endokrynologii 


Endokrynologia powojenna zawdzięcza swój 
postęp i rozmach przede wszystkim pracom 
w dziedzinie wyosabniania hormonów w coraz 
czystszej postaci i niezwykle owocnym próbom 
ich syntetyzowania, dalej — odkryciom enzy- 
mów i użyciu izotopów, umożliwiających do- 
kładniejsze wyśledzenie metabolicznych proce- 
sów zachodzących w naszym ustroju przy udzia- 
le enzymów i pod kontrolą hormonów, wresz- 
cie, bliższemu i głębszemu poznaniu ośrodków 
podwzgórzowych lub lejkowych i ich powiąza- 
niom zarówno z korą mózgu, z układem we- 
getatywnym, jak i z samymi tkankami. 

Z nagromadzonych na przestrzeni ostatnich 
kilku lat wyników badań i doświadczeń dadzą 
stę już obecnie wychwycić zarysy podstawo- 
wych zagadnień, jakie przykuwają uwagę dzi- 
siejszych badaczy. Idzie o zorientowanie się 
z grubsza w zawiłym splocie wzajemnych sto- 
sunków zespołu gruczołów o wewnętrznym wy- 
dzielaniu, układu nerwowego, przemian hormo- 
nalnych oraz procesów, dokonywujących się 
w samych tkankach pod wpływem hormonów 
i ich przenośników. W ślad za całym szeregiern 
badaczy i autorów można już dziś wyróżnić 
3 zasadnicze formacje, wypełniające czołową 
problematykę dzisiejszej endokrynologii: 

1) układ lejkowo-przysadkowo-hormonalny, 

2) układ lejkowo-nerwowo-hormonalny, 

3) układ metaboliczno-hormonalny. 

Problematyka tych 3 układów wiąże się jesz- 
cze z 4. zagadnieniem — 4) z mechanizmem 
działania hormonów na same tkanki. 


lejkowo-przysadkowo- 
hormonalny 


I Układ 


Układ ten obejmuje zarówno kierowniczą 
funkcję lejka, jak i poniekąd już klasyczny, sa- 
moczynnie i homeostatycznie regulujący się sy- 
stem: przysadka — tarczyca — kora nadner- 
cza — gonady. Jest to system w tym sensie kla- 
syczny, że już zdawna ustalono doskonałe zrów- 
noważenie tego zespołu, funkcjonującego w nor- 
malnych, fizjologicznych warunkach bez prze- 
ważenia szali w jedną lub w drugą stronę. 
Z jednej strony przysadka wysyła m. i. bodźce 
— stimuliny — do gruczołów dokrewnych 
w stopniu zależnym od poziomu hormonów we 
krwi, z drugiej strony, hormony wydzielane 
przez obwodowe gruczoły dokrewne wywierają 
(poza właściwym sobie oddziaływaniem na na- 
rządy lub tkanki) wpływ bądź pobudzający. 


bądź hamujący na centralne stimuliny przysad- 
ki mózgowej. Ten stosunkowo przejrzysty i pro- 
sty schemat mieści w sobie pewne osobliwości, 
będące jeszcze częściowo przedmiotem sporu. 
I tak nagły brak folikuliny (kastracja chirurgi- 
czna lub pewne postacie menopauzy) wyzwala 
wprawdzie wzmożone wytwarzanie folikulosti- 
muliny, ale — i na odwrót — powolny i stary 
wzrost poziomu estrogenów w ustroju (m. i. 
w okresie dojrzewania i premenopauzy) zostaje 
zrównoważony przez nadmierną produkcję tej- 
że folikulostimuliny. Tak samo — brak tyro- 
ksyny (lub jodu) zwalnia z przysadki tarczyco- 
zwrotny hormon w większej ilości, ale — i od- 
wrotnie — wzmożone wytwarzanie tego ostat- 
niego może gładko zachodzić nawet przy wyż- 
szym poziomie tyroksyny we krwi, jeżeli tylko 
ta hipertyroksynemia zachodzi powoli. W świe- 
tle najnowszych badań (zwł. Mahaux) oka- 
zało się przy tym, iż przedni płat wiąże nadmiar 
tyroksyny i go zobojętnia, przez tzw. „substan- 
cję tyroksynochłonną” („substance thyroxinaffi- 
пе“), zbliżoną do tyreostimuliny. Substancja ta, 
reprezentowana przez elementy eozynochłonn=, 
działa zarówno stymulująco na międzymózgo- 
wie, jak i na samą tarczycę, po uprzednim zak- 
tywowaniu się i przekształceniu w tyreostimuli- 
nę w następstwie zmiany poziomu tyroksyny we 
krwi. Co się tyczy kortikostimuliny, to wytrza- 
sanie jej przez przedni płat przysadki mózgowej 
zależy zarówno od poziomu 11-oksykortikoste- 
roidów czyli glukokortikoidów, jak i dodatkowo 
od dezoksykortikosteronu, którego współczyn- 
nik jest znów w głównej mierze funkcją stosun- 
ku sodu do potasu w surowicy krwi. Produko- 
wany przez korę nadnercza (zwłaszcza przed 
okresem dojrzewania i po okresie przekwitania) 
hormon androgenoproteinowy typu adrenoste- 
ronu jest wprawdzie bardzo zależny od luteino- 
stimuliny (również oddziaływującej na komórki 
Leydiga), to jednak i on częściowo pozostaje 
pod wpływem kortikostimuliny, za czym prze- 
mawia wzrost miana 17-ketosteroidów po za- 
stosowaniu kortikostimuliny (ACTH). 

Pomimo wszystkich wspomnianych momen- 
tów, które wikłają całe zagadnienie (badania 
zwłaszcza Selyego i jego uczniów nad wza- 
jemnym stosunkiem i pochodzeniem wszyst- 
kich kortikoidów są w toku), cały zrównowaźc- 
ny system — przysadka z obwodowymi gruczo- 
łami dokrewnymi -— funkcjonuje dość spraw- 
nie, przyczyniając się do zapewnienia fizjologi- 
cznej stałości ustrojowi. 

Jednakże nie jest-to formacja samodzielna. 
Przysadka, która do niedawna uchodziła za 
glande-maitresse. otrzymuje impulsy z lejka —- 
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z tej drugiej, bodaj czy nie najważniejszej czę- 
ści układu lejkowo-przysadkowo-hormonalnego. 
Przyjmuje się dziś, że łączność między lejkiem 
a przednim płatem przysadki mózgowej powsta- 
је w dwojaki sposób. Pierwsza droga — to dro- 
Ба pośrednia: wydzielane przez neurony lejka 
tzw. przenośniki chemiczne w postaci adrenali- 
ny i zwłaszcza acetylcholiny (a nie koniecznie 
specjalne neurokriniczne hormony, jak to już 
przed wojną przypuszczali Roussy, Mosin- 
ger i Collin) docierają wzdłuż nerwów do 
tylnego płata przysadki i stamtąd — dyfundują 
do płata przedniego lub do pars tuheralis. Dru- 
ga droga — to bezpośrednio zstępująca droga 
naczyniowa w postaci systemu wrotnego Popa- 
Fieldinga. przenosząca wspomniane mediatory 
chemiczne wprost z krwią do przedniego płata 
przysadki. Drogi odwrotnej, biegnącej od przed- 
niego płata przysadki do lejka, dotychczas z ca- 
łą pewnością nie ustalono. Natomiast, jeśli idzie 
o łączność tylnego płata przysadki i lejka, to 
tu droga prowadzi w obu kierunkach, na prze- 
strzeni od tylnego płata przysadki do jąder po- 
nadwzrokowych (nuclei supraoptici). 

Znacznie więcej nagromadzono w ostatnim 
dziesięcioleciu faktów i doświadczeń anatomo- 
histologiczno-fizjologicznych i klinicznych, któ- 
re przemawiają za istnieniem w lejku szeregu 
dynamicznie wyrównanych ośrodków czynno- 
ściowych z zawartymi w nich elementami za- 
równo je pobudzającymi, jak i tłumiącymi. 

Takich ośrodków z odpowiednimi jądrami 
wyróżnia się dziś 4: 

1) wegetatywny, z przejawiającym się przy 
jego zakłóceniu specjalnym zespołem we- 
getatywnym (obejmującym objawy skór- 
ne, sercowo-oddechowe, nerwowe i psy- 
cho-afektywne oraz objawy ze strony prze- 
wodu pokarmowego), 
ośrodek regulujący procesy związane z gło- 
dem, pragnieniem, ciepłotą i snem (przez 
A. Lichtwitza nazwany. ośrodkiem 
„instynktów *), 
metaboliczny, obejmujący glikoregulację 
oraz metabolizm tłuszczów i białek, wresz- 
cie 
gruczołowo-dokrewny, odnoszący się głów- 
nie do funkcji gruczołów płciowych, tar- 
czycy i kory nadnercza (co do przysadki 
to — jak wspomniano — zagadnienie bez- 
pośredniego oddziaływania lejka na przed- 
ni płat przysadki jest wciąż jeszcze spor- 
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ne). 
Wszystkie powyższe ośrodki — jakkolwiek 
niesamodzielne — oddziaływuja na całość na- 


szego życia organicznego, mogąc je upośledzać 
bądź z racji zakłóceń lub zmian w obrębie sa- 
mych jąder międzymózgowia, bądź pośrednio, 
wciągając do „akcji“ przysadkę lub obwodowe 
gruczoły dokrewne, bądź zakłócając wydziela- 
nie przenośników chemicznych (w dużej mierze 
zależnych od funkcjonowania ośrodków układu 
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sympatycznego i parasympatycznego w obrębie 
podwzgórza), bądź wreszcie — bezpośrednio 
(z pominięciem wszystkich pośrednich instan- 
cji gruczołowych) wywierając wpływ na tkan- 
kowe elementy wykonawcze (efektory). 

Jeśli idzie o stosunek wspomnianych ośrod- 
ków lejka do omawianego przez nas układu lej- 
kowo-przysadkowo-hormonowego, to bezpośre- 
dnią łączność z przysadką, i to z tylnym jej 
płatem, ma ośrodek „instynktów: zaburzenia 
systemu ponadwzrokowo-tylno-przysadkowego 
może pociągnąć za sobą albo zmniejszenie po- 
ziomu hormonu przeciwdiuretycznego z nastę- 


‚рома poliurią i wzmożonym pragnieniem (dia- 


betes insipidus) albo podrażnienie samego 
ośrodka ze zmniejszeniem diurezy, tak częstym 
w tzw. otyłości ,„lejkowej*. Również ośrodek 
metaboliczny lejka, jeśli idzie o jego frakcję 
glikoregulacyjną, pozostaje częściowo w ścisłym 
związku z przednim płatem! przysadki (gdyż 
poza tym wpływa bezpośrednio na elementy 
adrenalino-wydzielnicze międzymózgowia i na 
wegetatywny ośrodek nerwu błędnego w pobli- 
żu dna komory IV), w ten sposób oddziaływując 
poprzez przedni płat przysadki i korę nadnercza 
na przemianę węglowodanową. Co do gruczoło- 
wo-dokrewnego ośrodka w lejku, to łączność je- 
go z przednim płatem przysadki jest = jak 
wspomniano — według dotychczasowych badań 
pośrednia: poprzez cholinergiczne i adrenergi- 
czne mediatory chemiczne wytwarzane w pobu- 
dzonych włóknach nerwowych, biegnących od 
jąder umiejscowionych przykomorowo i od tzw. 
jąder ponadwzrokowych (nuclei paraventricu- 
lares i nuclei supraoptici) do tylnego płata przy- 
sadki. z następowym przenikaniem tych sub- 
stancji w obrebie przedniego płata oraz poprzez 
zstępujący system wrotny Popa i Fieldinga. 
Wspomniany mechanizm pośredniczy — według 
Selyego — przynajmniej częściowo w prze- 
kazywaniu wycinkom przysadki, wytwarzają- 
cym kortikostimuliny oraz samej korze nadner- 
czy — bodźców — reaktogenów (powszechnie 
zwanych stressorami Selye'go), które występują 
pod postacią adrenaliny, wytworzonej w wyni- 
ku wyzwolenia histaminy w chwili zadziałania 
„зігеѕѕога“. Mechanizm ten wchodzi również 
w grę w tzw. nerwowym wywoływaniu owula- 
cji. Doświadczenia Brooksa wykazały, 12 
owulacja u króliczki po akcie spółkowania nie 
występuje, jeśli się przetnie szypułkę przysad-. 
ki. Tak samo, jak wykazał Friedgood, nie 
zjawiają się wtedy w przysadce charakterysty- 
czne sozynochłonne komórki, które mają wy- 
twarzać luteinostimuline, ani też nie zwiększa 
się we krwi poziom hormonćw gonadotropo- 
wych. Co ciekawsze— wykazano {Kehl і Mo- 
lina). że owulacja wywołana przez spółkowe- 
nie lub w drodze iniekcji gonadostimuliny ule- 
ga od razu zatrzymaniu, jeżeli zastosujemy 
środki sympatykolityczne (typu dibenaminu lub 
prosympalu), antycholinergiczne (atropina). an- 
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tyhistaminowy neoaritergan lub też nowokainę, 
która, jak wiadomo, znosi działanie nerwu sym- 
patycznego, parasympatycznego 1 histaminy. 
Przypuszcza się, iż. pobudzanie lejka prowadzi 
do „wydzielenia“ zarówno adrenaliny, jak i ace- 
tylcholiny. 

Jednakże lejek nie zawsze przestrzega zakre- 
ślonych mu ram i kolejności etapów w układzie 
lejek — przysadka — gruczoły dokrewne. Po- 
trafi on „sfere swoich wpływów“ rozciągnąć na 
obwodowe gruczoły dokrewne z zupełnym po- 
minięciem przysadki mózgowej. W jego ośrod- 
ku hormonowym można bowiem wyróżnić poza 
elementami oddziaływującymi na gonady za 
pośrednictwem przysadki mózgowej l również 
elementy wpływające bezpośrednie i wprost 


na czynność płciową bez żadnego udziału ze. 


strony gonadotropowych hormonów przysadki. 
Znane sa od 10 lat doświadczenia Barda, 
Brookharta, Deya i Ransona, wy- 
kazujące, iż uszkodzenia przedniej i środkowej 
części lejka u morskich świnek tłumią przejawy 
rui u samiczek i zmniejszają aktywność seksu- 
alną u samców — bez upośledzenia gonadotro- 
powej funkcji przysadki u samiczek i bez 2а- 
hamowania produkcji plemników w kanalikach 
nasiennych samców. Wstrzykiwaniem hormo- 
nów — czy to gonadostimuliny, czy to folikuliny 
— nic nie można wskórać. Klinicznym odpowied- 
nikiem tych stanów doświadczalnych są przy- 
padki amenorrhoea nervosa lejkowego pocho- 
dzenia z często towarzyszącymi im objawami 
wegetatywnymi i metabolicznymi, na ogół przy 
braku zmian w zawartości hormonu gonadotro- 
powego i folikuliny w moczu i przy zanikowym 
lub hipofolikulinowym obrazie rozmazu z poch- 
wy. Leczniczo skuteczne okazały się tutaj nie 
hormony, lecz środki działające na ośrodki we- 
getatywne lejka: luminal, nowokainizacja gór- 
nego zwoju szyjnego, prostygmina, jonizacja no- 
sa (wg techniki Davida), a zwłaszcza wprowa- 
dzona przez Fitoussiego i Lichtwitza 
elektryzacja szyjki macicy. Tak samo pewne sa- 
moistne postacie hirsutismus i zaburzeń wzro- 
stu, gospodarki wodnej i tłuszczowej (pomijając 
bardziej może sporny wpływ na nerki, tkankę 
łączną i naczynia) mogą być wyrazem bezpo- 
średniego oddziaływania hormonowych ośrod- 
ków lejka na narządowe receptory. 

Cały jednakowoż układ lejkowo-przysadko- 
wo-hormonalny z przyznawaną już dziś lejko- 
wi czołową rolą nie jest układem samodzielnyia 
i niezależnym. ) 

Niewątpliwie wielką zasługą szkoły radziec- 
kiej jest uwypuklenie zależności lejka z jego 
wspomnianymi 4 głównymi ośrodkami od kory 
mózgowej — bądź bezpośrednio, bądź przez po- 
łączenia w okolicy wzgórka wzrokowego. 

Obok wielu już dziś znanych badań uczonych 
radzieckich warto powołać się na liczne (przy- 


toczone przez Arona) doświadczenia Mai- | 


tewsa nad wpływem bodźców psychicznych 
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u gołębi (samotnych i przebywających w towa- 
rzystwie drugich gołębi) na owulację oraz na 
spostrzeżenia szeregu badaczy, jak Benoit 
i Brooks, nad rolą odruchów zmysłowo- 
przysadkowych w zachowaniu sie seksualnymi 
zwierząt (m. in. odosobnione ciekawe spostrze- 
żenia Grosa o wpływie tonu mi 4. okta- 
wy — w sensie bodźca seksualnego na kota) itd., 
itd. 

W ogólności można powiedzieć, że emocje 
u większej części osób wywołują reakcje jedynie 
ze strony ośrodków wegetatywnych. u osobni- 
ków bardziej wrażliwych — odczyny ze strony 
ośrodków, wpływających na uczucie głodu. 
pragnienia, na sen i na ciepłotę, u szczególnie 
zaś predysponowanych angażują współudział 
ośrodków metabolicznych (procesy chudnięcia 
i tycia) oraz ośrodków hormonowych (zaburze- 
nia miesiączkowania i dysfunkcje tarczycy). 

П. 


Układ lejkowo-nerwowo-hor- 


monalny 


Układ ten obejmuje właściwie lejek i nerwy 
zeń wychodzące i biegnące ku tkankom. Тег- 
min nerwowo-hormonalny oznacza. iż nerwy 
wegetatywne przekazują tkankom bodźce po- 
przez wytwarzane przez siebie adrenalinę i ace- 
tylcholine czyli poprzez przenośniki, które tkan- 
ki uczynniają na wzór hormonów. W skład tego 
układu wchodzą obok 

a) nerwów sympatycznego i parasympatycz- 
nego z ich wytworami chemicznymi, rów- 
nież 
adrenalina dostająca się do krwi i zalewa- 
wająca w pewnych warunkach cały ustrój. 
wraz z lejkiem, z układu chromafinowego 
lub z rdzenia nadnerczy, gdzie się wytwa- 
rza i gromadzi, 
dalej noradrenalina, czyli arterenol, będa- 
cy właściwie bardziej hipertenzyjnym pre- 
kursorem adrenaliny pozbawionej grupy 
metylowej (którego działania — nota be- 
ne -— nie zobojętnia winian ergotaminy), 
wreszcie 
retropituitryna, powstająca w pewnych, 
wypełnionych ziarnistością elementach ner- 
wowych tylnego płata przysadki, w tzw. 
pituicytach oraz zawierająca obok hormo- 
nu antydiuretycznego bardzo zbliżony do 
adrenaliny hormon, wazopresynę. Warto 
zaznaczyć, iż ten ostatni hormon nie tylko 
zostaje adsorbowany przez wątrobę i ner- 
ki, ale i w minimalnym stopniu przez mózg 
lub korę mózgową, jak to zostało wykaza- 
ne w interesujących badaniach Ве1са 
z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczal- 
nej w Krakowie. 

Zarówno adrenalina, jak i acetylcholina, któ- 
ra tworzy się w substancji nerwowej z choliny 
i kwasu octowego, nie tylko działają na ściany 
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naczyń i na mięśnie gładkie, ale również na fi- 
zyczno-chemiczną równowagę wszystkich komó- 
rek. a zatem na ich stan odżywienia, rozwój 
i rozmnażanie. 


Nowsze — rzec ру można, przełomowe — ba- 
dania Champy'ego i Coujarda i całego 
szeregu innych badaczy, rzuciły nowy snop 
światła na istotę i budowę nerwów wegetatyw- 
nych. Już poprzednio zwracano uwagę, 17 
w przeciwstawieniu do nerwu ruchowego, któ- 
rego przecięcie zawsze znosi działalność moto- 
ryczną, zniszczenie nerwu wegetatywnego nie 
pociąga za sobą zupełnego zamarcia funkcji ko- 
mórek unerwionych. Otóż wspomniani autorzy 
w wyniku swoich badań przyjmują, iż między 
włóknami pozazwojowymi (postganglionarny- 
mi) a właściwymi elementami tkankowymi 
istnieje odrębny aparat pośredni czyli tzw. apa- 
rat końcowy Tusques'a, składający się z sieci 
anastomozujących ze sobą komórek, tzw. (nie- 
fortunnie może) „komórek interstycjalnych". 
Otóż te komórki, troficznie zupełnie niezależne 
od neuronów zwojowych, odbierają zarówno im- 
pulsy nerwowe, jak i przekazują tkankom ele- 
menty je ożywiające czyli tzw. przenośniki che- 
miczne. 

Czy te przenośniki chemiczne, mianowicie 
adrenalina i jej odmiana — nor-adrenalina (któ- 
re mogą być inaktywowane przez różne ami- 
no-oksydazy) i acetylcholina (dająca się zobo- 
jętnić przez cholinesterazę) wytwarzają się 
wzdłuż włókien postganglionarnych, czy też 
w samym aparacie końcowym — dotychczas nie 
ustalono. Nie ustalono również, w jaki sposób 
przemiany w tkankach na obwodzie odbijają 
się na czynności lejka: czy wytworzone przez 
podrażnienie komórek substancje adrenergiczne 
i cholinergiczne przekazywane zostają lejkowi 
na drodze naczyniowej, czy też przewodzone 
wzdłuż nerwów impulsy z podrażnionych tkanek 
wyzwalają produkcję mediatorów chem'cznyca 
na miejscu w lejku, a stamtąd wpływają na ją- 
dra w lejku. Doświadczenia Bykowa wyka- 
тија, że w następstwie drażn'eniu centralnego 
końca nerwu błędnego zjawia się acetylcholina 
„w żyłach wychodzących z opuszki Nach- 
manson zaś przypuszcza, że właśnie rozpad 
acetylcholiny pod wpływem cholinesterazy wy- 
wołuje różnicę potencjałów, będącą źródłem 
energii względnie depolaryzacji. Otwartą wresz- 
cie pozostaje sprawa stosunku przenośników 
chemicznych do histaminy, a właściwie zagad- 
nienie zmian komórkowych wywołanych przez 
mediatory w stosunku do dezadsorbcji hista- 
miny. 

Jakkolwiekbądź, ustalono, iż w ramach ukła- 
du lejkowo-nerwowego, zarówno na funkcje 
lejka oddziaływują wpływy odgórne — psy- 
chiczne względnie korowe i zmysłowe, jak 
i bodźce oddolne. wychodzące z terenu tkanko- 
wego 
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Układ ten uwzględnia гоіе hormonów w pro- 
cesach przemiany substancji organicznych oraz 
elektrolitów. Dzięki przełomowym odkryciom 
w dziedzinie enzymów i izotopów można już — 
w ogólnym zarysie — ustalić, że współczynnik 
substancji organicznych i elektrolitów w pły- 
nach tkankowych wpływa na stopień aktywno- 
ści gruczołów dokrewnych, a nie odwrotnie, 
w szczególności, że lejkowi bezpośrednio w tym 
względzie nie przypada żadna inicjatywa, że 
w metabolizmie substancji organicznych (zwła- 
szcza, jeśli idzie o ich rozkład — resyntezę i dal- 
sze przeobrażenia) przebiegającym pod wpły- 
wem licznych enzymów, rola hormonów spro- 
wadza się do czuwania lub kontroli nad enzy- 
mami jedynie w takiej mierze, by ustrój nie 
ucierpiał w okresie fizjologicznych „krótkich 
spięć“ przejścia od spoczynku do pracy lub od 
jedzenia do czczości i na odwrót. Inaczej mó- 
wiąc, hormony wkraczają na scenę w odpo- 
wiedniej chwili, skoro wyłoni się potrzeba za- 
równo stworzenia rezerw, jak i ich właściwego 
zużytkowania. 

Co się tyczy przemiany węglowodanów i tłu- 
szczów, wchodzących w skład systemu kalor;- 
cznego i energetycznego, to dzięki pracom 
Schoenheimera i Stettena nad izo- 
topami węgla i wodoru udało się ustalić nastę- 
pujący schemat: heksokinaza zamienia (czyli 
fosforyluje) glukozę w 6-fosforan heksozy, któ- 
ry z kolei może się bądź zresyntetyzować w gli- 
kogen, bądź odbudować w kwas pyrogronowy, 
a w końcu w CO» i H2O, bądź, wreszcie, zamie- 
nić na tłuszcz. Jednakże w czasie jedzenia, he- 
ksokinaza nie byłaby zdolna dokonać tej zmis- 
ny nadmiaru spożywanej glukozy na 6-fosforan 
glukozy, gdyby nie została zaktywowana przez 
insulinę, która zobojętnia hamujący zazwyczaj 
wpływ przedniego płata przysadki i kory nad- 
nercza na heksokinazę. W ten sposób węglowo- 
dany, które nie rozpadły się па CO2 i H:O i nie 
utworzyły glikogenu, przeobrażają się dzięki 
insulinie na tłuszcze. 


Na czczo zaś poziom cukru we krwi obniżyłby 
się w stopniu groźnym dla życia, gdyby adre- 
nalina nie powodowała szybkiego opróżnienia 
wątroby z jej rezerw glikogenu i gdyby zwłasz- 
cza przysadka i kora nadnerczy nie uruchamiały 
rezerw tłuszczów i dodatkowo rezerw białek, by 
przetworzyć je w cukier (neoglukogeneza). 


Jeśli zatem insulina przemienia węglowoda- 
ny w zapasy tłuszczu, to przysadka i kora nad- 
nerczy regulują proces przeobrażenia tłuszczów 
w węglowodany. 


Co się tyczy białek, składających się na układ 
służący budowie względnie wzrostowi i napra- 
wie ubytków tkankowych, jak również różnym 
obronnym i przystosowawczym procesom, to 
ulegają one bądź rozpadowi na aminokwasy, 
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a później dezaminacji, bądź resyntetyzują się 
z powrotem na białka, bądź wreszcie przekształ- 
cają się na ciała ketonowe i kwas pyrogronowy, 
przy czym kontrolę nad odpowiednimi enzyma- 
mi w katabolizie sprawuje tarczyca i kora nad- 
nerczy, w anabolizie — hormon somatotropowy 
przysadki i androgeny. Widzimy zatem, iż офок 
tkankowych rezerw glikogenu, tłuszczów i bia- 
łek. istnieje również spora ilość pochodnych 
rozpadu czy to węglowodanów (w postaci kwasu 
pyrogronowego i kwasu mlekowego) czy to 
tłuszczów w postaci ciał ketonowych, czy wre- 
szcie białek w postaci aminokwasów, które to 
wytwory łatwo się dają jedne drugimi zastą- 
pić, stanowiąc niejako substancje „do wszyst- 
kiego“ w godzinie potrzeby („emergency' au- 
torów anglosaskich). 

Co się tyczy elektrolitów, to one oczywiście, 
wspomnianym metamorfozom nie podlegają. 
Regulowanie ich miana, ich poziomu w płynach 
tkankowych odbywa się w kanalikach krętych 
nerek, które to kanaliki wchłaniają z powrotem 
substancje w danym momencie niezbędne dla 
ustroju, nie przepuszczają zaś do ustroju elek- 
trolitów zbednych. Hormony nie spełniają tu 
żadnej roli metabolicznej, lecz jedynie, dzięki 
oddziaływaniu na bliżej niezbadane substancje 
we wnętrzu komórek kanalików krętych I rzędu, 
wpływają na rozdział elektrolitów w ustro- 
ju. I tak gruczoły przytarczyczne regulują roz- 
dział wapnia i fosforu, zaś kora nadnerczy -— 
szczególnie w swej warstwie kłębkowej — sodu, 
chloru i potasu. Gdy poziom wapnia opada lub 
gdy poziom fosforu się zwiększa — wtedy czyn- 
ność gruczołów przytarczycznych, z ich wpły- 
wem na kości i komórki nerkowe potęguje się, 
i odwrotnie: gdy wapnia więcej, zaś fosforu 
mniej — wtedy gruczoły przytarczyczne przy- 
cichają. Gdy sodu (i związanego z nim chloru) 
jest mniej w ustroju. zaś potasu więcej — wte- 
dy wytrząsa się z kory nadnerczy więcej dezo- 
ksykortikosteronu, by niestosunek  sód-potas 
wyrównać. względnie, by wzmóc reabsorbcję; 
ale prócz tego wciągnięte zostają w proces re- 
gulacji 11-oksykortikosteroidy o bliżej niewy- 
jaśnionej dotąd roli oraz dołączają się zmiany 
metaboliczne wody zależne od diuretycznych 
właściwości hormonów i od antydiuretycznego 
wpływu systemu ponadwzrokowo-tylno-przy- 
sadkowego (nucleus supraopticus — pars poste- 
пог hypophyseos). | 

Pamiętać jednakowoż należy, iż na bieg wspo- 
mnianych procesów metabolicznych w ramach 
układu humoralno-hormonowego wpływać mo- 
że w pewnych sytuacjach pośrednio układ lejko- 
wo-przysadkowo-hormonowy przez swój ośro- 
dek „instynktów“ (ośrodek głodu, pragnienia, 
snu i ciepłoty), ośrodek metaboliczny oraz 
w słabszej mierze częściowo — układ lejkowo- 
nerwowo-hormonalny przez wytwarzane prze- 
zeń przenośniki typu adrenergicznego. 
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IV. Działanie hormonów na tkanki 


Tu się otwiera dla endokrynologii zupełnie 
nowy rozdział. W szczególności badania ostat- 
nich paru lat nie tylko pozwalają wniknąć bli- 
żej w istotę tego oddziaływania, ale w dużej 
mierze przyczyniają się do ściślejszej wzajem- 
nej integracji zjawisk hormonalnych, nerwo- 
wych i biochemiczno-metabolicznych. 

Przede wszystkim już od szeregu lat poddany 
zostaje znacznej rewizji dotychczasowy inwen- 
tarz tkanek i narządów, które mają podlegać 
bezpośrednio kontroli hormonów. 

W ostatnich czasach zdołano wykryć w ustro- 
ju ludzkim nowe obszary, na które bezpośred- 
nio oddziaływują odpowiednie hormony, po- 
średnie bowiem oddziaływanie hormonów ogra- 
nicza się do ich wpływu na tkanki poprzez inne 
gruczoły lub poprzez zmiany w metabolizmie 
tkanek. 

I tak, hormon somatotropowy nie tylko działa 
na sam wzrost kości, tzn. na donasadową warst- 
wę chrząstki granicznej, z jej układającymi się 
w regularne szeregi komórkami, ale i na trzo- 
nową warstwę tej chrząstki, tzn. na procesy 
przerostowe i zwyrodnieniowe jej komórek i na 
bujanie elementów naczyniowo-łączno-tkanko- 
wych, stanowiące istotę kostnienia. 

Tyreostimulina wywiera wpływ na tłuszcz po- 
zaoczodołowy — nie zawsze w stopniu równo- 
ległym do wpływu na samą tarczycę. Jeśli idzie 
o kortikoidy, to wytwarzany przez warstwę 
kłębkową kory nadnerczy mineralokortikoid 
czyli dezoksykortikosteron ma — jak już wspo- 
mniano wyżej — nie tylko powinowactwo do 
bliżej nieustalonej substancji zawartej w ko- 
mórkach kanalików krętych nerki, ale — jak 
to wykazały badania Selyego — oddziały- 
wa również na układ arteriolo-glomerularny 
nerki, a nawet na cały system naczyniowy. na 
mięsień serca, na stawy, jednym słowem na 
łączno-tkankowy system kollagenowy, wywo- 
łując uszkodzenia przeważnie typu proliferacyj- 
no-fibroblastycznego i zwyrodnienia szklistego. 
Również wytwarzane przez wiązkową warstwę 
kory nadnerczy glukokortikoidy czyli 11-oksy- 
kortikosterony, które zdawało by się zajmują 
się wyłącznie katabolizmem białek (zwł. białek 
limfatycznych i wątrobowych) i anabolizmem 
węglowodanów (wzrost glikogenu wątrobowego) 
— również i one wykazują, zwł. w swojej frak- 
cji 17-һуагокѕу - 411-dehydrokortikosteronu 
(cortizonu Непсһа, compound Е. Kendalla) 
przeciwzapalne działanie na tkankę łączną. 
w przeciwstawieniu do zapalnego działania 
dezoksykortikosteronu. 

Szczególnie znamienne*są badania nad poza- 
płciowym wpływem steroidów płciowych na 
tkanki. Okazuje się, iż poza swoim hamującym 
wzrost działaniem na chrząstkę przerostową 
czyli na dotrzonową warstwę chrząstki granicz- 
nej. folikulina — w bardzo małych dawkach. — 


90 PRZEGLĄD LEKARSKI 
а  ,, RZEGLĄD LEKARSKI (| 


i testosteron — w średnich dawkach, wywiera- 
ją większy pobudzający wpływ i na donasadową 
warstwę chrząstki granicznej, której komórki 
skupiając się jedne na drugich powodują wy- 
dłużenie kości. Wpływ ten wyraża się zarówno 
w metabolicznych procesach w postaci białko- 
wego anabolizmu testosteronu, jak i w pobudza- 
jącym działaniu na hormon somatotropowy 
przysadki (ze zjawieniem się większej ilości 
eozynochłonnych komórek), który jest hormo- 
nem wybiórczym donasadowej warstwy chrzą- 
stki granicznej. Ostatnio A. Lichtwitz li- 
czy się z możliwością bezpośredniego działania 
folikuliny i testosteronu na donasadową warst- 
wę chrząstki granicznej. Jeśli bowiem -— rozu- 
muje оп — eozynochłonna hiperplazja przysad- 
ki jest jednaka tak przy męskim, jak i przy żeł- 
skim hormonie, jeśli z drugiej strony — wyrać- 
niejsze jest powiększenie rzędów komórek 
chrząstkowych przy zastosowaniu tak folikuliny 
u samiczek, jak i testosteronu u samców, to zda- 
wało by się z tego wynikać, iż hormony płciowe 
poza swoim wpływem na przysadkę działają też 
wprost па uszeregowaną część chrząstki. Po- 
nadto, jak to wykazały badania Lichtwitza, 
Grivaux i Simona, od hormonów płcio- 
wych ma zależeć różny typ beleczkowania 
kostnego u samców i u samic po okresie dojrze- 
wania: wydłużone w jednym kierunku, równo- 
legle biegnące i mało ze sobą anastomozujące 
beleczki u samców oraz „bardziej poprzeczne, 
zbite beleczki, prostopadle ku kierunkowi kości 
biegnące i znacznie ze sobą splatające się u sa- 
mie. 

Jednakowoż w trakcie badań nad tzw. bezpo- 
średnim działaniem hormonów na tkanki prze- 
konano się, iż wpływ ten w dużej mierze zale- 
ży od chłonności czyli „„receptywności* samycn 
tkanek. Zwłaszcza u niektórych kobiet spostrze- 
ga się przy zupełnie ilościowo normalnym wy- 
dalaniu folikuliny z moczem і prawiatowo roz- 
winiętych, pierwszorzędnych i wtórnyci. cechach 
płciowych, brak miesiączki i zanik śluzówki 
macjcy, których to objawów w żaden sposób nie 
można sobie inaczej wytłumaczyć, jak tylko 
szczególnymi właściwościami tkanki. To samo 
widzimy w przypadkach tzw. „karłowatości 
tkankowej”, kiedy to dzieci nie rosna. pomimo 
w pełni czynnej przysadki mózgowej, tarczycy 
i gruczołów płciowych; prawdopodobnie wcho- 
dzi tu w grę słaba „receptywność'” (często odzie- 
dziczona!) chrząstki granicznej na hormony. 
Spotykamy się, wreszcie, ze zjawiskiem utraty 
tej chłonności tkanek u niektórych nie rosną- 
cych dzieci, którą Ferrier, Guillaume 
i inni odnoszą do nerwowych uszkodzeń lejko- 
wych w następstwie przebytej meningitis sero- 
sa basilaris, lub niespostrzeżonej meningo-ence- 
phalitis. Zmiana w „receptywności* tkankowej 
może, jednakże, nie tylkó zależeć od nerwo- 
wych wegetatywnych uszkodzeń centralnych, 
ale i od zmian na obwodzie. Coujard mógł 
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histologicznie stwierdzić u dziewczynki, okazu- 
jącej zanikłe wargi sromowe z jednej strony. 
zaś normalne po drugiej, wyraźne różnice 
w rozmiarach komórek podścieliskowych (,„ko- 
mórek interstycjalnych*) końcowego aparatu 
nerwowego. Leczenie hormonalne, oczywiście. 
nie jest tu celowe. Próbują natomiast — często 
ze skutkiem — leczenia poprzez działanie na 
lejek lub leczenia nerwowo-wegetatywnego: za- 
biegu neurochirurgicznego lub encefalografii. 
gdy zmiany są wyrazem centralnych uszkodzeń. 
zaś nosowej jonizacji Davida, a zwłaszcza elek- 
tryzacji szyjki macicy (Fitoussi i Lichi- 
witz), gdy się podejrzewa schorzenie weget.- 
nerwowe natury obwodowej. 

W związku z zagadnieniem zmian w receptyw- 
ności tkanek na tle nerwowym wyłonił się bar- 
dziej zasadniczy problem: czy mamy tu do czy- 
nienia ze zwykłą impregnacją tkanki hormo- 
nem, czy też hormon działa pośrednio, zmie- 
niając czynność komórek interstycjalnych Cou- 
jarda, znajdujących się na samym końcu wege- 
tatywnego aparatu końcowego. Inaczej mówiąc, 
nasuwa się pytanie, czy i w takim wypadku. 
tzn. w wyniku zadziałania hormonu na wspom- 
niany końcowy aparat nerwowo-wegetatywny 
nie dochodzi tu do wydzielania przez ten ostai- 
ni mediatorów chemicznych. 

To kardynalne zadanie zostało w poważnym 
stopniu rozwiązane przez Champyegso 
i Coujarda. Champy  wstrzykiwał 
w ciągu 20—30 dni, 3 do 4 razy dziennie, w po- 
chwę kastrowanej morskiej świnki adrenalin;, 
acetylcholine oraz histaminę. I otóż stwierdził 
on po zastosowaniu adrenaliny (zwłaszcza 
z kwasem askorbinowym) bujanie i zrogowace- 
nie śluzówki obok stratyfikacji, po acetylcholi- 
nie — te same, choć mniejsze zmiany, (przede 
wszystkim zrogowaceniej, po wstrzyknięciu zaś 
obu tych środków (fizjologicznie — w stosunku 
do naczyń — przecież antagonistów!) w narząd. 
w którym zanikły wszystkie zwoje okołonarzĄą- 
dowe — uzyskiwał czysty efekt działania foli- 
kuliny. Wstrzyknięcie natemiast histaminy 
sprowadzało ciążowe objawy, analogicznie do 
progesteronu. 

Doświadczenie poucza, że zrozumialsze się 
staje zjawisko wycinkowego miejscowego dzia- 
łania większej części hormonów, że te same za- 
kończenia nerwowe  (,„sensibles*  Coujarda 
і Champy'ego) różnie reagują na różne bodźce 
hormonalne, że można wzrost typu hormonalne- 
go wywołać nawet przy pomocy wyłącznie wy- 
tworów wydzielanych przez nerwy oraz że — 
i odwrotnie — steroidy płciowe działają również 
pobudzająco na śródścienne zwoje współczulne, 
wyzwalając przede wszystkim produkcję ace- 
tylcholiny, w mniejszym stopniu adrenaliny. 
Również stały wzrost cholinesterazy po wstrzy- 
knięciu steroidów płciowych oraz stałe jej 
zmniejszenie się po kastracji, przemawia za tym. 
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że hormony płciowe pociągają za sobą powsta- 
nie nadmiaru acetylcholiny, którą cholineste- 
raza ma zhydrolizować. Ostatnio usiłuje się 
również przy pomocy barwikowych metod hi- 
stologicznych wykryć stopień impregnacji za- 
kończeń nerwowych adrenaliną i acetylcholiną. 

Doniosłe doświadczenia Champyego 
i Coujarda dają pole dla dalszych, obiecu- 
jących badań w różnych dziedzinach: w zakre- 
sie oceny wpływu współczynnika mechaniczne- 
go drażnienia aparatu końcowego chemicznymi 
mediatorami w warunkach przewlekłych zapa- 
leń narządów płciowych i nowotworów, w pró- 
bach analizy „organizatorów“ embrionalnych, 
jako wytworów pochodzenia nerwowego, w pra- 
cach Chaucharda nad chronoksymetrią 
czynności nerwowych po zastosowaniu folikuli- 
ny, progestronu i testosteronu. 

Otwarta pozostaje kwestia, czy hormony dzia- 
łają również bezpośrednio w znaczeniu tropizmu 
komórkowego (na drodze krwionośnej), a nie 
tylko w sensie neurotropizmu. 

Poza wspomnianym bezpośrednim działaniem 
hormonów na tkanki, spotykamy się z ich po- 
średnim wpływem i to dwojakiego typu: meta- 
bolicznym i poprzez inne gruczoły dokrewne. 

Jeśli idzie o typ metaboliczny, to wybitnym 
jego reprezentantem jest tarczyca (której hor- 
mon, jak to ostatnio wykazały badania Mor- 
tona przy pomocy izotopu Ј' ma się około 
10%/о wytwarzać również poza tarczycą!). Brak 
tyroksyny w ustroju nie tylko zmniejsza proce- 
sy oksydacyjne, ale niedostateczny rozpad bia- 
łek nie pozwala na tworzenie się kompleksów 
białkowych, składających się na hormony przy- 
sadki (m. i. hormon somatotropowy), w wyniku 
czego niedomoga tarczycy tak często wikła się 
z niedomogą przysadki i zahamowaniem wzro- 
stu. Steroidy płciowe okazują również obok 
cech hormonów tkankowych właściwości meta- 
boliczne: absorbcję wapnia w jelitach i zatrzy- 
manie wapnia w kościach. Zaznaczyć należy, iż 
par excellence metaboliczne gruczoły, jakimi są 
gruczoły przytarczyczne, również funkcjonują 
jako gruczoły о bezpośrednim działaniu tkan- 
kowym na kości i prawdopodobnie na nerki 
(Albright, Carnes i Stoerk). Również 
wyraźnie metaboliczny dezoksykortikosteron 
działa — jak już wspomniano — bezpośrednio 
na tkanki, a mianowicie na pewne elementy za- 
warte w komórkach kanalików krętych oraz 
wykazuje jeszcze inne tropizmy komórkowe; 
11-oksykortikosteroidy, — zdawało by się wy- 
łącznie metaboliczne hormony — również 
współzawodniczą z dezoksykortikosteronem na 
punkcie tropizmu komórkowego w zakresie ka- 
nalików krętych, tkanki łącznej i naczyń. 

Co się tyczy drugiego typu pośredniego wpły- 
wu hormonu na tkanki — wpływu poprzez in- 
ne gruczoły — to klasycznym i powszechnie 
znanym jego przedstawicielem jest przysadka 
mózgowa. Pomijając omówione już właściwości 


PRZEGLĄD LEKARSKI 91 


gruczołów płciowych, które poza swoim bezpo- 
średnim oddziaływaniem na chrząstkę przero- 
stową wzgl. na dojrzewanie wywierają — jak 
już wspomnieliśmy — poprzez hormon somato- 
tropowy wpływ na warstwę komórek uszerego- 
wanych chrząstki (stąd hormony płciowe ucho- 
dzą dziś za najsilniejsze hormony wzrostu!), 
warto zaznaczyć, że folikulina tak samo działa 
korzystnie na sekrecję gruczołu mlecznego po- 
przez laktogeniczny czyli luteotroficzny hormon 
przysadki. 

Wreszcie — działanie hormonów na tkanki, 
na metabolizm i na gruczoły zależy od tego, czy 
gruczoły dokrewne pozostają względem siebie 
w stosunku synergistycznym, czy antagonistycz- 
nym. Forma tego wzajemnego stosunku nie jest 
stała we wszystkich okolicznościach. I tak — 
w zakresie tkanek folikulina i testosteron są 
zarówno antagonistami (jeśli idzie o narządy 
płciowe), jak i synergistami (jeśli idzie o na- 
rządy pozapłciowe, jak naczynia i chrząstka). 
Co do wpływu metabolicznego na elektrolity, 
to estrogeny i androgeny są raczej synergista- 
mi: ułatwiają absorbcję wapnia w jelitach, za- 
trzymywanie wapnia w kościach i absorbcję so- 
du (tę ostatnią razem z dezoksykortikostero- 
nem). 

W działaniu na inne gruczoły dokrewne, 
w szczególności na przysadkę, steroidy płciowe 
są synergistami, zarówno blokując w dużych 
dawkach gonadostimuliny i somatotrofinę (stąd 
zastosowanie tych steroidów w akromegalii 
i w pewnych stanach menopauzy), jak i pobu- 
dzając małymi dawkami hormon somatotropowy 
(stąd zastosowanie folikuliny i testostorenu przy 
opóźnieniach wzrostu u dzieci). Nawet, jeśli 
idzie o przerzuty raka piersi —- gdzie do nie- 
dawna podawano testosteron w myśli, że zobo- 
jętnia się estrogen — lub o przerzuty raka ster- 
czu — gdzie z tego samego względu stosowano 
folikulinę — przyjmuje się dziś synergistyczną 
blokadę przysadki z jej somatotropowym hor- 
monem (którego czynność — a propos — usiłuje 
Perrault w chorionepithelioma malignum 
zahamować połową drobiny dietylstilbestrolu 
czyli paraoksypropiofenonem!). 

Wszystkie wspomniane tu zaledwie ułamko- 
wo najnowsze badania, jakkolwiek pozwalają 
nam wedrzeć się w niedostępne do niedawna za- 
klęte rewiry życia tkanek, ukazują nam dzia- 
łanie hormonów na tkanki, jako proces bardziej 
zawiły, niż to przedtem sobie wyobrażano. 

Przedstawiona szkicowo mowa orientacja 
w endokrynologii, pomimo niezwykle doniosłych 
zdobyczy i osiągnięć zarówno teoretycznych, jak 
i praktycznych, nie wypełnia wiele jeszcze z do- 
tychczasowych luk, jak i nie załatwia szeregu 
spornych, nierozstrzygniętych zagadnień. Po- 
mimo wszystko — nowy kierunek badań po- 
zwala wnioskować, iż endokrynologia coraz bar- 
dziej włącza się w zasięg ogólnej regulacji ner- 
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wowej ustroju czyli nerwizmu, nie tylko od 
strony kierowniczych ośrodków, ale i od strony 
jej obwodowych elementów. 
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Prof. dr M. WILCZEK Kraków 
Błędy w rozpoznawaniu i leczeniu chorób 
ocznych 


(Z Kliniki Chorób Oczu A. M. w Krakowie. 
Kierownik: Prof. dr M. Wilczek) 


Pomyłki lekarskie, czasem tragiczne w skut- 
kach, zdarzały się zawsze i zdarzają się teraz 
mimo wielkiego postępu nauk lekarskich, me- 
tod rozpoznawczych i leczniczych. Pomyłki 
zdarzają się w każdej specjalności lekarskiej, 
zdarzają się również w okulistyce. Jeżeli ujmie- 
my zagadnienie szerzej, to stwierdzimy, że po- 
myłki zdarzają się w każdej dziedzinie pracy 
ludzkiej, zależą bowiem w bardzo dużej mierze 
od samego człowieka. Zależnie jednakże od za- 
wodu pomyłki te są mniej lub więcej ważne, 
mniej lub więcej szkodliwe dla drugiego czło- 
wieka, dla grupy ludzi, dla społeczeństwa. Je- 
żeli jedne pomyłki nie wyrzadzają szkody, 
a czasem wzbudzają nawet wesołość, jak np. 
udekorowanie przez pomyłkę innego człowieka 
orderem, co może być obojętne, to wyrok sądo- 
wy wskutek pomyłki skazujący człowieka na 
więzienie lub śmierć jest już tragiczną pomył- 
ką. Istnieją zawody mało odpowiedzialne i za- 
wody bardzo odpowiedzialne, do których należy 
zawód lekarza. I tu należy się zastanowić nad 
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tym, jaki powinien być lekarz, jakie winno być 
jego wykształcenie zawodowe, jego poczucie od- 
powiedzialności, jego postępowanie lekarskie, 
jego sposób myślenia oraz jakie winny być wa- 
runki jego pracy, aby możliwie uniknąć pomy- 
łek lekarskich i błędów. Jest to problem wielki. 
nad którym od najdawniejszych czasów lekarze 
myśleli i pisali, wystarczy wspomnieć przysięgę 
Hippokratesa, prace Biegańskiego 

wielu innych. Zmieniał się lekarz i jego cechy 
па tle dziejów, zmieniały się i rozwijały jego 
funkcje społeczne. Daleki jestem od chęci defi- 
nicji, jakim winien być lekarz w dzisiejszym 
okresie historycznym, jedno jednak można po- 
wiedzieć, że lekarz, w którego rękach leży zdro- 
wie i życie nie tylko jednostki, ale społeczeń- 
stwa, który spełniając swe szczytne funkcje 
społeczne, cieszy się zaufaniem społeczeństwa, 
winien świadomie dołożyć wszelkich wysiłków, 
aby swe obowiązki jak najlepiej wykonać i aby 
zaufania nie zawieść. Medycyna jest nie tylko 
nauką, ale i sztuką, trzeba prócz chęci i zdolno- 
ści do nauki, posiadać jeszcze pewne zdolności 
do wykonywania sztuki lekarskiej, od których 
w dużym stopniu zależy należyte wykonywaui: 
сргапеј specjalności. Dobór odpowiednich kan- 
dydatów na medycynę, odpowiednie kształce- 
nie naukowe oraz, co należy podkreślić, kształ - 
towanie umysłowości lekarskiej i nauczenie me- 
todycznego, przyrodniczego, logicznego myśle- 
nia lekarskiego, wpajanie poczucia odpowie- 
dzialności i społeczne wychowanie lekarza są 
warunkami, od których zależy wartość kadr le- 
karskich. 

Błędy lekarskie zależne od wielu warunków 
można podzielić na dwie duże grupy: I. błędy 
zależne od lekarza jako jednostki i II. błędy za- 
leżne równocześnie od lekarza i jego pomocni- 
ków podczas pracy lekarskiej. Błędy pierwszej 
grupy będą zależały od zdolności lekarza i jego 
wiedzy naukowej, doświadczenia, ukrytych me- 
tod badania, oceny wyników badań, od jego 
umiejętności myślenia lekarskiego oraz od jego 
uwagi, stanu zmęczenia i warunków, w jakich 
pracuje. Błędy drugiej grupy obarczają odpo- 
wiedzialnością asystentów, pielęgniarki, a nie- 
kiedy i urzędniczki pomagające w pracy leka- 
rzowi. Przy pracy zespołowej przez błąd po- 
mocników może powstać tzw. nieszczęśliwy łań- 
cuch okoliczności, powodując tragiczne niekie- 
dy skutki. 

Do tej grupy pomyłek należy np. amputacja 
zdrowej kończyny zamiast chorej, operowanie 
innego chorego, pomyłki powodujące wycięcie 
nerki prawej zamiast lewej, oka lewego zamiast 
prawego. wstrzyknięcie innego leku lub innej 
dawki leku. czasem zupełnie innemu choremu 
itd. Często winę ponosi lekarz, bo nie widzi 
błędów w organizacji pracy, nie przewiduje 
możliwości tragicznych pomyłek, zbyt ufnie, 
a nieraz lekkomyślnie odnosi się do współpra- 
cowników i ich pracy, pozwala na zaniedbania 
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w dyscyplinie koniecznej w klinice, szpitalu lub 
przychodni. Często jednakże wina leży po stro- 
nie pomocniczego personelu  nielekarskiego 
i często lekarz nie mógł uniknąć błędu. Inne 
jest podejście w ocenie błędu lekarskiego przez 
laików, a inne przez lekarzy, którzy tak dobrze 
znają warunki pracy zespołowej na sali cho- 
rych lub sali operacyjnej. Na niektórych salach 
operacyjnych jest zwyczaj, że lekarz operują- 
cy przystępuje do chorego już uśpionego, 
przykrytego kompresami, gdzie jedynym miej- 
scem widocznym pomiędzy chustami jest małe 
pole operacyjne. Jeśli personel pomocniczy, 
a więc inni lekarze i pielęgniarki popełnili po- 
myłkę co do osoby chorego, czy też części ma- 
jącej być operowaną, to następuje tragedia, 
której można by uniknąć przy dobrej organiza- 
cji, przy dużym poczuciu odpowiedzialności ca- 
łego zespołu, przy poważnym pojmowaniu 
swych obowiązków. Laik widzi jedynie tragicz- 
ne skutki, a nie znając przyczyn często zbyt po- 
chopnie wydaje sąd. Jedynie ten człowiek nie 
popełni błędu, który nie nie robi, w każdej pra- 
cy, zwłaszcza masowo wykonywanej błędy Ъе- 
dą się zdarzały. Chodzi jedynie o to, aby odpo- 
wiednią organizacją pracy, przewidywaniem 
możliwości powstania błędów zmniejszyć jak 
najbardziej ich ilość, aby błędy były rzeczywi- 
ście niezawinione, nie były wynikiem nieuctwa, 
lekkomyślności i lekceważenia swych obowiąz- 
ków. Na błędach uczymy się, zaostrza się na- 
sza uwaga, znając błędy i okoliczności, w jakich 
powstały możemy je skutecznie unikać, przeciw- 
działać ich powstaniu. I to jest ta mała może 
korzyść dla przyszłych lekarzy i ich chorych 
wypływająca z tragicznych pomyłek ich po- 
przedników. Oby tych błędów było jak naj- 
mniej, oby nasza organizacja pracy pozwoliła 
ich unikać i abyśmy znali błedy i pomyłki le- 
karskie jedynie z literatury! 

Niektóre okoliczności pomyłek lekarskich są 
tak charakterystyczne. że dla ich uniknięcia 
w przyszłości jest obojętna specjalność lekarska, 
w której się wydarzyły. Okoliczności te mogą 
się zdarzyć w każdej specjalności. Najtragicz- 
niejsze w skutkach są zazwyczaj pomyłki na 
sali operacyjnej, jednakże i w specjalnościach 
„bezkrwawych”* zdarzają się tragiczne pomyłki. 
Dla ilustracji podaję niektóre przykłady znane 
z literatury, ustnej tradycji, a niekiedy z pro- 
cesów sądowych. 

Chory z bólami brzucha — chirurg rozpoznał 
appendicitis, przy operacji usunięto nie- 
zbyt zmieniony wyrostek. lecz po kilku dniach 
bóle brzucha powróciły. Dokładne badanie in- 
ternistyczne i odczyn Wassermanna po- 
zwoliły rozpoznać kryzy gastryczne w tabes 
dorsalis. 

Laryngolog bada równocześnie \2 chorych 
przysłanych z innych klinik, u jednego stwier- 
dza carcinoma laryngis, u drugiego 
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struma substernalis. Przez pomyłkę 
wpisano na kartkach przeciwne rozpoznanie, co 
stwarza niebezpieczeństwo wykonania u chore- 
gozestruma substernalis extirpa- 
о Татум 5. 

Okuliści nie raz przez pomyłkę usuwali zdro- 
wą gałkę oczną w przypadkach melanosar- 
coma chorioideae. W jednym przypad- 
ku lekarz. wstrząśnięty tą pomyłką popełnił sa- 
mobójstwo. 

Internista użył omyłkowo jako rozpuszczal- 
nika do leku, który miał wstrzyknąć dordzenio- 
wo, zamiast roztworu soli fizjologicznej amo- 
niaku nałanego do pustej flaszki po soli beż 
zmiany napisu. 

Okuliści nieraz zapuścili do oka inne krople, 
bo albo nalepka odpadła albo flaszeczki zostały 
przestawione albo pielęgniarka nie uważając 
napełniła flaszeczki innym lekiem. Tragiczne 
skutki pociąga za sobą omyłkowe zapuszczenie 
noworodkowi zamiast 10/0 lapisu — 100/о lapisu 
używanego przez położne do leczenia granula- 
cji pępka. Takie zakropłenie prowadzi do śle- 
poty. 

"Tragiczne skutki mogą powstać również 
wskutek przedawkowania leków zwłaszcza 
wstrzykiwanych albo też zupełnie bez winy le- 
karza, gdy pomyłka w dawce powstała w fa- 
bryce produkującej leki w ampułkach. 

W okulistyce, podobnie jak w każdej specjal- 
ności; mogą powstać błędy i pomyłki wszelkiej 
kategorii, w rozpoznawaniu schorzenia, w le- 
czeniu zachowawczym i operacyjnym. Błędy 
w rozpoznawaniu schorzeń oczu zależne od le- 
karza można podzielić na kilka grup, a miano- 
wicie: błędy zależne od niedostatecznego wy- 
kształcenia lekarza, od nieumiejętności systema- 
tycznego badania i wysnuwania prawidłowych 
wniosków, 6d nieuwagi w chwili badania, prze- 
męczenia i niemożności odpowiedniego skupie- 
nia się. Jeżeli przez odpowiednie kształcenie 
i dokształcanie lekarzy można wielu błędów tej 
kategorii uniknąć, to i tak mogą się zdarzyć 
błędy nawet u dostatecznie wykształconych 
i doświadczonych lekarzy, jeśli lekarz jest prze- 
męczony lub chory. jeśli pracuje w dużym ha- 
łasie i zbyt szybko. Podczas wykonywania swej 
pracy powinien lekarz być opanowany i uważ- 
ny, powinien mieć wyrobioną samokontrolę, 
w cięższych i wątpliwych przypadkach powinien 
odnieść się do bardziej doświadczonego kolegi 
lub przypadek odesłać do kliniki lub szpitala. 
Istnieją zawsze przypadki trudne do rozpozna- 
nia, zwłaszcza przy braku odpowiednich przy- 
rządów i należy jedynie pochwalić lekarza, któ- 
ry takie przypadki skierowuje do kliniki. Wie- 
my wszyscy, że i w klinikach nawet najlepiej 
postawionych i zaopatrzonych rozpoznanie mo- 
że być trudne lub nieustalone. Organizacja lecz- 
nictwa powszechnego winna zabezpieczyć leka- 

| rzom możność konsyliarnego badania i przeka- 
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zania chorych do klinik. Natomiast kliniki win- 
ny być -odciążone od załatwiania przypadków 
banalnych, aby móc właśnie załatwiać przypad- 
ki cięższe. Lecznictwo otwarte winno być dwu- 
Istopniowe, do klinik powinni trafiać chorzy 
przesiani przez sito przychodni pierwszego sto- 
pnia. Do tego celu prowadzi organizacja poli- 
klinik z nadbudową przychodni klinicznych. 

Po tych uwagach ogólnych podam przykłady 
omyłkowych i Бейер rozpoznań okulistycz- 
nych. W chorobach powiek często nie rozpozna- 
je się początkowych okresów raka skóry. Trud- 
ne może być rozpoznanie wszawicy brzegów po- 
wiek. W chorobach spojówek jeszcze ciągle zda- 
rza się mylne rozpoznawanie każdej grudki ja- 
ko jaglicy. Pęcherzyca spojówki (pemphi- 
gus) często jest rozpoznawana jako bliznowata 
jaglica, zwłaszcza jeśli dotyczy osobników mło- 
dych. Ciała obce spojówek i rąbka rogówki mo- 
gą być przyczyną mylnych rozpoznań. Widzia- 
łem ości kłosa zboża wbite w górny załamek 
przed dwoma tygodniami wywołujące tak wielki 
odczyn zapalny, że obraz był podobny do ropo- 
wicy oczodołu. Czarna łuska nasiona przywarta 
do rąbka rogówki przed kilku tygodniami na- 
śladowała guzek czerniaka przebijającego oko, 
które było silnie nastrzykane. U chorego ze 
skargami, że „coś wpadło do oka“ próbowano 
usunąć „ciało obce rogówki“ imitowane przez 
osad barwikowy na błonie Descemeta. 
Znam 2 przypadki vaccinia spojówek i po- 
wiek z dużym obrzękiem spojówek zasłaniają- 
cym rogówkę, która wyglądała jakby całkowi- 
cie zropiała tak, że rozpoznano ulcus cor- 
neae, endophthalmitis, nie rokujące 
przywrócenia wzroku. Jakież było zdziwienie, 
gdy po kilku dniach wyjrzała prawidłowa ro- 
gówka spod błony włóknikowej. 

Nie rozpoznaje się dość wcześnie дасгу с- 
cystitis u noworodków i dorosłych, lecząc 
miesiącami zapalenie spojówek. 

Ciała obce przebijające gałkę oczną są często 
nierozpoznawalne, jeśli są bardzo małe, nie moż- 
na znaleźć ranki. a wziernikowanie i ostrość 
wzroku nie dają podstaw do stwierdzenia ciała 
obcego. Należy pamiętać, że małe ciało obce mo- 
że przebić gałkę oczną nie tylko przez rogówkę, 
ale i przez powieke i twardówkę tak, że ranka 
jest niewidoczna. Badanie Roentgenem nie wy- 
każe zbyt małych ciał metalowych, zwłaszcza 
w przednim odcinku oka. Nieraz widoczne ciało 
obce w lampie szczelinowej na tęczówce lub 
w soczewce jest niewidoczne na kliszy Roentge- 
na. O pomyłkę wtedy nietrudno. Zdarza się 
również, że sam chory nie wie, że ciało obce 
wniknęło do gałki, a dopiero żelazica oka po la- 
tach daje możność prawidłowego rozpoznania. 
Również częste są pomyłki stwierdzenia ciała 
obcego w gałce ocznej, gdy w rzeczywistości 
ciało obce jest w powiece lub przebiło gałkę 
oczną na wylot i znajduje się w bliskim są- 
siedztwie gałki. W tyeh przypadkach ciało obce 
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porusza się razem z gałką, co jeszcze utwier- 
dza rentgenologa w błędnym rozpoznaniu. 
А ciała obce nie metaliczne, jak szkło lub drew- 
no są bardzo trudne do stwierdzenia, bo i Roent- 
gen nic nie pomoże. Dotyczy to zwłaszcza ciał 
obcych ułamanych w oczodole, jak np. ołówek 
lub drewienko, gdy trzeba rozstrzygnąć/ czy 
wykonać ciężki i niebezpieczny zabieg w oczo- 
dole, mogący pociągnąć tak częste w tych przy- 
padkach uszkodzenie aparatu ruchowego oka. 

Błędne rozpoznanie może być spowodowane 
przez chęć zatajenia lub błędne podawanie oko- 
liczności wypadku przez chorego. Znam przy- 
padek, gdy chory z małą raną oczodołu i горо- 
wicą utrzymywał, że rana powstała przez ude- 
rzenie stosunkowo dużym kawałkiem żelaza 
podczas pracy w kuźni. Mimo wszystko posta- 
nowiono zrobić zdjęcie Roentgena, które wyka- 
zało pocisk rewolwerowy w oczodole. Znam dwa 
przypadki naśladujące ropne zapalenie oczodołu 
z miernym wytrzeszczem, bólami i podwyższo- 
ną ciepłotą ciała. 

W obu przypadkach wykonano orbitoto- 
mia, ropy jednak nie było. Gdy ostre objawy 
obrzęku minęły i można było lepiej oglądnąć 
gałkę oczną, okazało się, że mamy do czynienia 
z jaskrą następową. Po usunięciu gałki ocznej 
w jednym przypadku stwierdzono nowotwór 
gałki, w drugim ropne zapalenie całej gałki. 

Znamy wszystkie trudności rozpoznania po- 
czątkowych okresów jaskry, tarczy zastoinowej, 
glioma aut pseudoglioma, różnych 
rzadkich schorzeń oczu. Tutaj i najbardziej do- 
świadczeni okuliści błądzą, jednakże rozpozna- 
nie takich przypadków leży na granicy naszych 
możliwości. 

Można powiedzieć, że prawidłowe leczenie za- 
leży od prawidłowego rozpoznania, jednakże 
nie jest tak zawsze; często takie samo leczenie 
stosuje się przy różnych schorzeniach oczu, 
a chory na braku rozpoznania nic nie traci. Je- 
śli chory zostanie wyleczony, to jest mu obo- 
jętny spór między lekarzami na temat rozpoz- 
nania. Natura nie uzależnia wyleczenia od roz- 
poznania lekarskiego i nie bądźmy zarozumiali, 
w większości przypadków jedynie dopomagamy 
naturze do wyleczenia. Jest już bardzo dobrze. 
jeśli nie zaszkodzimy, należy przeto pamiętać 
o starej zasadzie: primum non nocere. 
Istnieje jednak wiele schorzeń, w których 1е- 
czenie zależy wprost od rozpoznania, np. jaskra. 
nowotwory złośliwe, tarcza zastoinowa itd. Le- 
czenie nasze opiera się w zasadzie często na 
przyjętej przez nas teorii tłumaczącej przyczyny 
i patogenezę schorzenia i tutaj należy przyznać. 
że nie każda teoria nawet wydrukowana w cza- 


'sopiśmie fachowym i związana z nazwiskiem 


autorytetu naukowego jest prawdziwa, historia 
medycyny uczy, że — wręcz przeciwnie — mo- 
że być fałszywa i szkodliwa. Duży krytycyzm 
naukowy, duże doświadczenie lekarskie i ta nie 
tylko w zakresie jednej specjalności, może nie- 
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raz uchronić chorego i lekarza przed skutkami 
złego leczenia. Ileż to co roku powstaje nowych 
teorii, nowych sposobów leczenia, nowych le- 
ków, a wszystkie te odkrycia po pewnym cza- 
sie okazują się błędne i nieprawdziwe. 

Błędy w leczeniu mogą polegać na użyciu 
zbyt słabych leków lub zbyt słabych dawek le- 
ku w danej jednostce chorobowej. Przykładem 
niech będzie stosowanie nawet tak skutecznego 
leku, jak maść penicylinowa zamiast 3—4 razy 
dziennie jedynie raz dziennie lub do tzw. ude- 
rzenia sulfonamidowego stosowanie zbyt ma- 
łych dawek. Z drugiej strony stosowanie za du- 
żych dawek może doprowadzić do uszkodzenia 
oka lub całego ustroju. Do ciężkich błędów w le- 
czeniu należy zaliczyć nieusunięcie dość wczes- 
ne ciał chemicznie żrących z oka lub górnego 
załamka, w dodatku z równoczesnym zawiąza- 
niem oka. Należy pamiętać, że np. drobne cząst- 
ki niektórych ciał wybuchowych, np. trotylu 
wbite w rogówkę działają żrąco i należy je jak 
najszybciej usunąć. Niezastosowanie surowicy 
przeciwtężcowej w ranach oczodołu i oka może 
spowodować tężec. 

Niekiedy błędne zastosowanie niewłaściwego 
leku lub przeciwnie działającego jest przyczy- 
ną tragicznych następstw, np. zastosowanie 
atropiny w jaskrze, omyłkowe zapuszczenie do 
ока formaliny, kwasu solnego lub 10%/0 lapisu. 
W większości jednak schorzeń ocznych jest 
czas na zastanowienie się, na odesłanie wątpli- 
wego przypadku do kliniki a krótka zwłoka 
w leczeniu nie przynosi szkody choremu. 

Te wszystkie uwagi wzięte z praktyki, niechaj 
przysłużą się do usprawnienia lecznictwa, zwła- 
szcza w dzisiejszej dobie odbudowy Polski. 


MARIA RUDOLF Kraków 


Badania nad zahamowaniem procesów rozwo- 
jowych 


(Z Zakładu Biologii A. M. w Krakowie. 
Kierownik: Prof. dr St. Skowron) 


Przedmiotem badań współczesnej genetyki 
jest nie tylko dziedziczność i jej zmienność, ale 
także procesy rozwoju organizmu. 

Badania nad rozwojem organizmów roślin- 
nych doprowadziły do teorii stadialnego roz- 
woju, która stała się podstawą nowego ujęcia 
zarówno dziedziczności, jak i jej zmienności. 

O ile jednak teoria stadialnego rozwoju 
w świecie roślinnym została dla niektórych 
przynajmniej gatunków roślin szczegółowo 
opracowana, to stosunkowo niewiele posiadamy 
doświadczeń i prób zastosowania tej teorii dla 
rozwoju zwierząt. 

W ostatnich jednak czasach spotykamy coraz 
częściej prace zajmujące sie tym zagadnieniem 
i starające się uzasadnić pogląd, że stadialność 
rozwojowa jest zjawiskiem ogólnobiologicznyma. 


Jedną z nich jest praca A. N. Trifonowej 
o charakterze poglądowym. w której autorka 
cytuje cały szereg prac poruszających kwestię 
stadialnego rozwoju zwierząt, w szczególności 
zagadnienie okresów krytycznych. Trifono- 
w a definiuje okresy krytyczne jako okresy, 
„w których zewnętrznym oddziaływaniem moż- 
na łatwo wywołać zmiany morfogenezy, otrzy- 
mać tworzenie się tych lub innych form pato- 
logicznych lub wywołać obumarcie komórek ja- 
jowych'. 

Jak wynika z prac całego szeregu autorów 
Goldschmidt, Bonnevie,Swietłow, 
cyt. wg Trifonowej) stadia krytyczne występują 
u zwierząt w różnych okresach ich rozwoju em- 
brionalnego. W ontogenezie zwierząt można 
wyróżnić naprzemian po sobie następujące pro- 
cesy wzrostu połączone z beztlenowym metabo- 
lizmem i procesy różnicowania, w których 
wzmaga się silnie utlenianie. 

Otóż według wyżej wymienionych autorów 
okresy krytyczne stoją w związku z procesami 
różnicowania i występują zawsze w ich począt- 
kowej fazie. Trifonowa wskazuje na fakt, 
że stadia krytyczne są zawsze dla zarodków 
okresami zupełnie prawidłowego rozwoju; ich 
znaczna wrażliwość wówczas jest połączona ze 
wzmożonym tempem utleniania i ze skłonnoś- 
cią drobin białka do denaturacji, a więc ze 
zmianami biochemicznymi. Wszystkie więc 


| zmiany morfologiczne i fizjologiczne powstają 


w następstwie uprzednich zmian biochemicz- 
nych. 

Młode zarodki w okresach krytycznych są 
szczególnie wrażliwe na działanie bodźców. 
Stosowanie podniet w postaci związków chemi- 
cznych (Stock a rd), niskiej temperatury 
(Stockard, Priwolniew), wysokiej tem- 
peratury (Priwolniew), wysokiego ciśnie- 
nia (Wiernidub cyt. wg Trif.) a nawet hy- 
brydyzacji (Newman, Skowron) prowadzi 
u zarodków rybich do tworzenia się zarodków 
anormalnych lub zahamowania rozwoju. 

Analogiczne zmiany występują często w przy- 
rodzie, gdzie jedyną rolę odgrywa nie sztuczny 
charakter bodźców. lecz zmiany występujące 
w naturalnym środowisku. Schmidt w swo- 
jej pracy doświadczalnej nad rozwojem embrio- 
nalnym wstężnic (Nemertini) stwierdził istnie- 
nie pewnego stadium. związanego z przełomo- 
wym momentem w indywidualnym rozwoju 
wyżej wymienionych zwierząt. Do pewnego 
morfologicznego stadium larwy wstężnie pilidia 
odżywiają się drogą osmozy, później jednak dla 
normalnego przebiegu dalszych procesów muszą 
rozpocząć pobieranie pokarmu przez przewód 
pokarmowy. Jeżeli więc pilidium w tym okresie 
życia skazane jest na odżywianie wyłącznie 
osmotyczne, w dalszym rozwoju wykazuje brak 
tarczek zarodkowych, z których powstają różne 
części ektodermy i układu nerwowego. Fakt ten 
uniemożliwia przeobrażenie. 
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Spostrzeżenia nad planktonem wykazały ist- 
nienie takich postaci w przyrodzie, co tłumaczy 
się tym, że w stadium pokarmowym organizm 
był pozbawiony warunków koniecznych do nor- 
malnego rozwoju. Stadium, które Schmitd 
określa jako pokarmowe jest prawdopodobnie 
w rozwoju zarodkowym wstężnie okresem kry- 
tycznym. Zupełnie różne podejście do stadiów 
krytycznych Schmidta i Trifonowej 
dowodzi, że jest to jeszcze zagadnienie otwarte, 
wszyscy zgodni są jednak, że momenty szcze- 
gólnej wrażliwości związane są z jakościowymi 
przestawieniami metabolizmu rozwijającego się 
zarodka. Jak dotąd, kwestia stadiów krytycz- 
nych opracowana została najszerzej u ryb.i pta- 
ków, a to ze względu na praktykę hodowlaną. 

Według prac amerykańskich uczonych (С г a- 
ham i Smith cyt. wg Trifonowej) w roz- 
woju zarodkowym ptaków można wyróżnić 
trzy krytyczne okresy: 

I — drugi dzień rozwoju 

II — ósmy i dziewiąty dzień rozwoju 

III — dziewiętnasty dzień rozwoju 

U ryb według Trifonowej i innych au- 
iorów zarodki w różnych okresach rozwoju po- 
siadają też i różną wrażliwość. Dla okonia usta- 
lono, że krytycznymi okresami są: 

І — stadium przed rozpoczęciem bruzdko- 
wania 

II — początki gastrulacji 

III — zamykanie blastoporu 


Badania Trifonowej wykazały, że słabe 
działanie bodźcami na zarodki w okresach 
wzrostu nie wywołuje żadnych natychmiasto- 
wych zmian. Rozwój postępuje prawidłowo aż 
do najbliższego krytycznego okresu, gdzie na- 
stępuje kilkugodzinne lub kilkudniowe zahamo- 
wanie procesów rozwojowych a następnie cyto- 
liza. Jeżeli uszkodzenia są mniej głębokie, em- 
briony po zahamowaniu mogą rozwijać się da- 
lej, wytwarzając jednak postacie nieprawi- 
dłowe. 

Z zagadnieniem wrażliwości pewnych stadiów 
spotkałam się prowadząc badania nad wpływem 
temperatury na rozwój zapłodnionych jaj ro- 
baka Tubifex. Temperaturę stosowałam w gra- 
nicach od 30—38° С przez 15, 30, 45 i 60 min. 
Najbardziej wrażliwe na szok termiczny okaza- 
ły się jaja przed pierwszym podziałem, jednak- 
że następstwa szoku w postaci parodniowego 
zahamowania w rozwoju występowały dopiero 
w okresie bruzdkowania. W warunkach fizjolo- 
gicznych zarodek rozwija się do końcowych 
stadiów bruzdkowania dwa dni, po czym przez 
około dwa dni trwa okres gastrulacji. 

W miarę dalszego rozwoju odporność wzrasta, 
ale skutki działania wysokiej temperatury 
ujawniają się w początkach gastrulacji. Zatrzy- 
manie rozwoju jest tym dłuższe, im wcześniej- 
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sze było stadium, na które działałam podwyż- 
szoną temperaturą. I tak dla jaj niepodzielonych 
i w stadium dwóch blastomerów najkrótszy 
okres zahamowania (temperatura 30° С przez 
30 min.) wynosił trzy dni, najdłuższy (35° С 
przez 60 min.) do ośmiu dni. W miarę podwyż- 
szania temperatury i przedłużania czasu dzia- 
łania ilość cytolizujących zarodków w okresie 
gastrulacji wzrastała. Po ośmiodniowym zaha- 
mowaniu prawie wszystkie jaja zginęły. Dla 
późniejszych stadiów bruzdkowania zahamowi- 
nie procesów rozwojowych w okresie gastrula- 
cji było znacznie krótsze, trwające najwyżej do 
pięciu dni. Podczas gdy jaja niepodzielone już 
po zadziałaniu temperaturą 350 С przez 60 min. 
nie przechodziły na ogół gastrulacji, to w póź- 
niejszych okresach rozwoju dopiero temperatu- 
ra 380 С działająca przez 60 min. powodowała 
śmierć zarodków, lecz już nie w okresie gastru- 
lacji, lecz natychmiast. Krótszy okres działania 
powodował tylko niezbyt długo trwające prze- 
dłużenie gastrulacji, trwające krócej u zarod- 
ków dalej posuniętych w rozwoju. Naturalnie 
iw tych wypadkach pewna ilość zarodków gi- 
nęła, jednak liczba ta była niewspółmiernie 
mniejsza, niż w wypadku działania wysokiej 
temperatury na jaja niepodzielone. Bardzo cie- 
kawie zachowały się jaja w końcowym stadium 
bruzdkowania. Poddane działaniu szoku termi- 
cznego wykazały one najkrótszy okres wstrzy- 
mania rozwoju (3 dni) i najmniejsze w nim wa- 
Базе. Od 30-minutowego działania tempera- 
turą 30° С do 30-minutowego działania tempe- 
raturą 38% С okres zahamowania rozwoju pra- 
wie we wszystkich wypadkach nie trwał dłużej, 
niż trzy dni. Począwszy od gastrulacji rozwój 
zarodków w kokonie biegł nierównomiernie. 
Zaznaczyć muszę, że robaki, które rozwinęły się 
z zahamowanych w rozwoju jaj nie wykazywa- 
ły wprawdzie żadnych morfologicznych zmian, 
jednak ich dalszy rozwój był znacznie opóźnio- 
ny. Zdarzały się nawet wypadki zamierania ro- 
baków przed wykłuciem się ich z kokona. Mło- 
de robaki poddane działaniu temperatury nie 
wykażały żadnych nieprawidłowości w dalszym 
procesie rozwoju. 

Na podstawie moich doświadczeń należy przy- 
jąć, że wrażliwość zapłodnionych jaj robaka Tu- 
bifex zmniejsza się stopniowo w czasie bruzd- 
kowania, czasowe zahamowanie jednak rozwoju 
występuje dopiero w początkach gastrulacji. 

Podobne skutki działania szoku termicznego 
obserwował Brachet, jakkolwiek dla nieco 
innych stadiów, a mianowicie blastuli i młodszej 
i starszej gastruli. Ogrzewanie blastuli aksolotla 
w ciągu jednej godziny do temperatury 36,30 С 
wywoływało nieodwracalne zahamowanie onto- 
genezy, podczas gdy działanie tą samą tempera- 
turą na młodsze i starsze gastrule powodowało 
tylko czasowe wstrzymanie rozwoju, trwające 
dwa do trzech dni. Prawdopodobnie dla akso- 
lotla a także żaby, Rana pipiens i Rana fusca, 
na których Brachet prowadził swoje bada- 
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nia, okresem krytycznym jest stadium gastru- 
lacji, w którym ujawnia się zahamowanie. Dal- 
szy rozwój jest znacznie opóźniony i powstają 
postacie nienormalne. 

Również na istnienie stadiów krytycznych 
wskazują prace I. Latinik, która pod wpły- 
wem działania szoków termicznych na zarodki 
Rana fusca otrzymała także postacie nietypowe, 
niezdolne do życia. 

Ciekawą zgodność z moimi przedstawiają do- 
świadczenia $. Skowrona і M. Jordan, 
w których jaja żabie zapłodnione iperytowany- 
mi plemnikami ulegały zahamowaniu a następ- 
nie cytolizie w okresie późnej blastuli w począi- 
kach gastrulacji. Wiadomo z badań embriolo- 
gicznych, że stadium gastrulacji cechuje się 
przesuwaniem grup komórkowych i ich różnico- 
waniem, w wyniku czego wytwarzają się listki 
zarodkowe. Те zmiany morfologiczne będące 
następstwem jakościowych zmian biochemicz- 
nych muszą być poprzedzone zmianami ilościo- 
wymi. 

Brachet tłumaczy zablokowanie rozwoju 
w pewnych stadiach zaburzeniem metabolizmu 
kwasów rybonukleinowych, odgrywających za- 
sadniczą rolę w syntezie białek komórkowych. 
Kwasy te w postaci połączeń białkowych, a więc 
rybonukleoproteidy wraz z pewnymi enzyma- 
mi, jak również innymi związkami chemiczny- 
mi np. lipidami stanowią materiał budulcowy 
ziarenek  cytoplazmatycznych,  mikrosomów 
Clouea. Według Bracheta mikrosomy są 
jak gdyby warsztatem syntezy białek, a więc 
materiałem najbardziej istotnym dla wzrostu 
komórek i organizmu. Uszkodzenie - mikroso- 
mów zwalnia lub uniemożliwia synteze białka, 
dlatego też wzrost a z kolei rozwój ulegają za- 
hamowaniu. Decydującą rolę cdgrywają kwasy 
rybonukleinowe także przy sztucznej parteno- 
genezie, jak to wykazał Brachet. Stwierdził 
on też, że szok termiczny wstrzymuje syntezę 
kwasów rybonukleinowych. 

Brachet i Shaver wykazali także, że 
wprowadzenie mikrosomów z bruzdkujących za- 
rodków do niepodzielonych jaj nie powoduje je- 
szcze partenogenezy. Dopiero mikrosomy z bla- 
stul posiadają tę własność. Widzimy więc, że 
w czasie rozwoju następuje jakościowa zmiana 
elementów cytoplazmatycznych. zmiana niewąt- 
pliwie biochemiczna, która stanowi punkt wyj- 
ścia dla nastepnych przemian. morfogenetycz- 
nych. 

Na zakończenie chciałabym zaznaczyć, że do- 
strzeżone przeze mnie dłuższe zahamowanie roz- 
woju pod wpływem szoku termicznego nie po- 
wodowało w następstwie nieprawidłowego roz- 
woju zarodka w przeciwieństwie do wyników 
uzyskanych przez Trifonową i innych. 
Dowodzi to, że uszkodzenie procesów przebie- 
gających w zarodku może ulec zupełnej regu- 
lacji. W związku z tym pragnęłabym wspomnieć 
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także, że zarodki mieszańców międzygatunko- 
wych ulegające zahamowaniu rozwojowemu 
w okresie gastrulacji mogą po wszczepieniu 
w zarodki normalne rozwijać się prawidłowo 
(Brachet i Moore). Także i w tych wy- 
padkach nastąpiło pod wpływem odpowiedniego 
środowiska wyregułowanie zaburzeń. Wyniki te 
stoją w jaskrawej sprzeczności z wyjaśnieniami 
stadiów krytycznych podawanymi przez formal- 
ną genetykę. 
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ST. ZAJĄCZEK, M. JORDAN Kraków—Szczecin 


i T. SZARBIŃSKI 
asyst. techn. B. BANDOŁA 


Krytyka chromosomowej teorii dziedziczności 
na podstawie badań wczesnych okresów 
ontogenezy 


(Z Zakładu Biologii A. M. w Krakowie. Kierownik: 

Prof. dr St. Skowron i z Zakładu Biologii Pomorskiej 

Akademii Medycznej w Szczecinie. Kierownik: Prof. 
dr St. Zajączek) 


W jednej z poprzednich prac (St. Skowron 
i M. Jordan) wykazano, że plemniki żaby 
(Rana temporaria) poddane działaniu iperytu 
azotowego powodują zahamowanie rozwoju 
i cytolizę zapłodnionych nimi jaj, najczęściej 
przy przejściu blastuli w gastrulę. Badanie cy- 
tołogiczne nie ujawniło żadnych zaburzeń w za- 
chowaniu się chromozomów a porównawcze po- 
miary jąder wykazały, że chromatyna plemnika 
bierze udział w rozwoju. Na podstawie tych 
wyników autorzy wysnuwają wniosek, że zmia- 
ny musiały nastąpić w cytoplazmie plemnika, 
która w żadnym wypadku nie może być pomi- 
jana przy rozpatrywaniu zjawisk dziedziczności. 

W następnej pracy (St Skowron, M. Jor- 
dan i St Zajączek) opisano doświadcze- 
nia, w których zatruwano iperytem azotowym 
plemniki troci (Salmo trutta) i badano rozwój 
zapłodnionych nimi jaj. Okazało się, że'w od- 
powiednich stężeniach iperytu azotowego plem- 
niki pobudzały jaja do rozwoju, lecz w czasie 
pierwszych podziałów następowało całkowite 
zniszczenie chromatyny plemnika i jaja tak, że 
potem bruzdkowanie przebiegało przez podzia- 
ły bezjądrowych blastomerów. I w tych nawet 
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wypadkach rozwój dochodził do późnych okre- 
sów bruzdkowania. Jaja zapłodnione plemnika- 
mi poddanymi działaniu słabszych stężeń roz- 
wijały się i wytwarzały prawidłowo ukształto- 
wane zarodki, mimo że w początkach bruzdko- 
wania występowały zaburzenia w figurach 
achromatycznych powodujące zmiany w zacho- 
waniu się chromozomów. 

Wyniki ostatnich doświadczeń, które obecnie 
przedstawiamy dostarczają dalszych dowodów 
przeciwko chromozomowej teorii dziedziczności. 
Działaliśmy mianowicie na plemniki pstrąga tę- 
czowego (Salmo irideus) iperytem azotowym, 
obserwując rozwój zapłodnionych nimi jaj. Na- 
stępnie chodziło nam o stwierdzenie wpływu te- 
go antymitotyku na zapłodnienie jaja troci 
i pstrąga potokowego (Salmo trutta fario). Po- 
równanie tych form ze sobą było o tyle ważne, 
że pragnęliśmy się przekonać, czy i sposób rea- 
gowania na iperyt azotowy nie potwierdzi blis- 
kiej łączności między trocią a pstrągiem poto- 
kowym. O Йе bowiem zdaniem ichtiologów 
pstrąg tęczowy jest odrębnym gatunkiem to na- 
tomiast pstrąg potokowy jest tylko odmianą 
troci. Wybitny ichtiolog radziecki P. Szmidt 
pisze w ten sposób: „Troć tworzy liczne 
formy lokalne... Widocznie wszystkie (ma 
tu na myśli troć czarnomorską, kaspijską i ага1- 
ską) wywodzą się ze zwykłej troci, która pod- 
czas okresu lodowcowego mieszkała w Morzu 
Śródziemnym, gdzie obecnie jej nie ma. Prócz 
tego troć i jej podgatunki, podobnie jak łosoś 
mają w większych jeziorach formy jeziorowe 
(Salmo trutta lacustris). Często dajemy im na- 
zwę pstrągów jeziorowych; bytują w granicach 
jeziora i wędrują na tarło do jego dopływów 
rzecznych. Na koniec, w górnym biegu rzeki 
i potokach troć wytworzyła formy bytujące wy- 
łącznie w wartkiej wodzie bieżącej. Posiadają 
one małe rozmiary i pstre zabarwienie. Są to 
bardzo liczne pstrągi potokowe Salmo trutta 
fario“. 

Doświadczenia nasze przeprowadziliśmy w 
„Ośrodku zarybieniowym dla ryb łososiowa- 
tych“ w Dolinie Bendkowskiej koło Krakowa, 
dzięki uprzejmości Polskiego Związku Wędkar- 
skiego, który dostarczył nam potrzebnego ma- 
teriału i umożliwił wykonanie doświadczeń 
i hodowlę zarodków. Szczególną wdzięczność 
winniśmy Ob. №.- Раісе, kierownikowi po- 
wyższego ośrodka za dostarczenie nam odpo- 
wiedniego materiału. 

Materiał utrwalany na miejscu w Dolinie 
Bendkowskiej był następnie opracowywany 
i badany cytologicznie w Zakładzie Biologii 
А. M. w Krakowie i w Szczecinie. Doświadcze- 
nia nad pstrągiem tęczowym wykonaliśmy 
w ciągu marca—maja 1950 r. i 1951 r., a nad 
pstrągiem potokowym i trocią w październiku— 
grudniu 1950 r. Przy utrwalaniu materiału uży- 
waliśmy płynu Bouina. Skrawki barwiliśmy he- 
matoksyliną-eczyną. i 
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Plemniki pstrąga tęczowego żyją w wodzie 
o wiele dłużej aniżeli plemniki troci. Podczas 
gdy plemniki troci zachowują swą ruchliwość 
w wodzie około 40 sek., to plemniki pstrąga tę- 
czowego poruszają się żywo i są zdolne do za- 
płodnienia w ciągu 2—3 minut po dodaniu wo- 
dy. Nasienie pstrąga tęczowego zalewaliśmy 
równą objętością roztworu iperytu azotowego 
w wodzie o stężeniu 10, 10°, 10* i 10% prze- 
trzymując w nim plemniki, po dokładnym wy- 
mieszaniu, przez czas 20 sek. — 2 min., zależnie 
od grupy doświadczeń. Następnie zaplemnialiś- 
my jaja, dodając równocześnie dużą ilość wody. 
W doświadczeniach kontrolnych przekonaliśmy 
się, że słabe roztwory iperytu azotowego działa- 
jąc krótki czas na jaja nie wywierają na nie 
żadnego wpływu. Zresztą w krótki czas po za- 
plemnieniu jaja przemywano czystą wodą 
i wkładano do aparatów wylęgowych z bieżącą 
wodą. 

W przeciwieństwie do plemników troci (St. 
Skowron, M. Jordan, St. Zajączek) 
plemniki pstrąga tęczowego okazały się bardzo 
odporne na działanie iperytu azotowego. W roz- 
wojy. bowiem jaj zapłodnionych nasieniem, do 
którego dodano iperytu azotowego o stężeniu 
10, 10-1 10% nie zauważyliśmy żadnych zmian 
makro- i mikroskopowych. Jedynie przy dzia- 
łaniu stężenia 10° wystąpiły zmiany, mimo że 
plemniki trzymano tylko około 20 sek. w roz- 
tworze iperytu. Plemniki trzymane przez czas 
dłuższy w tym stężeniu traciły swą ruchliwość 
i ginęły. Rozwój jaj w pierwszych okresach 
bruzdkowania był w tych wypadkach nieznacz- 
nie zwolniony w porównaniu z kontrolą, tak sa- 
mo gastrulacja trwała dłużej. Mimo to jednak 
około 60% zarodków było ukształtowanych pra- 
widłowo, reszta natomiast wykazywała mniej- 
sze lub większe odchylenia od normy. Niektóre 
zarodki były znacznie mniejsze niż zarodki kon- 
trolne lub wykazywały patalogiczne zmiany 
w narządach wzrokowych. Czasami zmniejszone 
zarodki posiadały oczy zupełnie prawidłowe 
lub — przeciwnie — spotykano uwstecznione 
oczy u normalnie wykształconych zarodków. 
Ciekawy jest fakt, że nieprawidłowe zarodki 
występowały mimo braku jakichkolwiek zabu- 
rzeń w podziałach komórkowych i zachowaniu 
się chromozomów w całym okresie bruzdkowa- 
nia i gastrulacji. 

Badanie histologiczne nieprawidłowo rozwi- 
niętych zarodków dało następujące wyniki: 
mniej więcej 30% zarodków po działaniu roz- 
tworem iperytu o stężeniu 107 rozwija się nor- 
malnie, natomiast pozostałe albo degenerują 
w bardzo wczesnych okresach rozwojowych 
albo dochodzą do nieco późniejszych, lecz wy- 
kazują duże zmiany w budowie niektórych na- 
rządów, szczególnie oka. Warstwa barwnikowa 
w kubku wzrokowym normalnie regularnie roz- 
łożona i dosięgająca w zawiązku oka do brze- 
gów kubka, u wspomnianych zarodków przebie- 
ga nieregularnie i jest pofałdowana. Nabłonek 
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soczewki jest także często nieregularny, a sama 
soczewka rozpada się na drobne ziarna. Także 
i w przebiegu rozwoju tkanki nerwowej, widzie- 
liśmy często występujące zaburzenia, szczegól- 
nie w rozwoju pęcherzyków mózgowych i w 
nieregularnym ukształtowaniu cewki rdzenio- 
wej. Należy stwierdzić, że często rozwój oka nie 
przebiega jednakowo ро obu stronach, а w jed” 
nym wypadku oko wykształciło się tylko jed- 
nostronnie. Prócz tego można było także zauwa- 
żyć zaburzenia w rozwoju somitów nierozgrani- 
czonych wyraźnie od siebie. 

U kilku osobników już makroskopowo, jak to 
poprzednio wspomnieliśmy, zauważyliśmy 2—5- 
dniowe w porównaniu z kontrolą opóźnienie we 
wzroście spowodowane, jak przypuszczamy, za- 
hamowaniem podziałów komórkowych spotyka- 
nych bardzo licznie w kontrolach. Zahamowa- 
nie podziałów komórkowych poprzedza następ- 
ny rozpad komórek obserwowany przez nas wie- 
lokrotnie. Trzeba dodać, że tylko jeden raz 
stwierdziliśmy zaburzenia w rozwoju struny 
grzbietowej. Zaburzenia te w tym wypadku po- 
legały na przewężeniu struny w kilku miej- 
scach. 

Drugą grupę stanowiły doświadczenia nad 
wpływem różnych stężeń iperytu azotowego na 
zapłodnione jaja troci oraz pstrąga potokowego 
i tęczowego. Działaliśmy roztworami o stęże- 
niach 10°, 10” i 10" na zapłodnione jaja ryb 
w 24 godzin, w 7 dni i w 16 dni po zapłodnieniu. 
Czas działania roztworów wynosił 15 i 30 minut. 
Otrzymane wyniki można podzielić na kilka 
grup, z których pierwsza obejmuje doświadcze- 
nia z jajami troci. Działaniu iperytu azotowego 
poddano zapłodnioną ikrę jeszcze przed poja- 
wieniem się pierwszej bruzdy. Zarodki utrwa- 
lane w 9 dni od chwili rozpoczęcia doświadcze- 
nia wykazują po zadziałaniu roztworem o stę- 
żeniu 107? przez 15 minut duże zahamowanie 
rozwoju w porównaniu z kontrolą. Blastomery 
były przeważnie bez jąder, przy czym w wielu 
z nich rozpoczynała się cytoliza. Po działaniu 
30- minutowym tym samym stężeniem zahamo- 
wanie w rozwoju było jeszcze większe. W obrę- 
bie znacznie cofniętej w rozwoju tarczki zarod- 
kowej stwierdziliśmy błastomery duże, zwłasz- 
cza na brzegu tarczki, pozbawione jąder oraz 
blastomery mniejsze posiadające jądra, wykazu- 
jące jednak zawsze początki cytolizy. 

Roztwory o.stężeniu 10° wywołują mniejsze 
zmiany. Po działaniu 157minutowym rozwój jest 
dalej posunięty, aniżeli w zarodkach trzyma- 
nych w roztworze 107. W komórkach widoczne 
są jądra pęcherzykowate z silnie barwiącymi się 
grudkami chromatyny skupionej na obwodzie, 
często jądra są rozkawałkowane. Natomiast po 
30 minutach działania roztworem o tym samym 
stężeniu zmiany są wybitniejsze, a mianowicie 
w znacznie zahamowanych w rozwoju tarcz- 
kach zarodkowych występuje albo zupełny brak 
żąder albo też obok dużych, bezjądrzastych ko- « 
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mórek, spotyka się komórki małe o jądrach pę- 
cherzykowatych z chromatyną rozmieszczoną 
równomiernie na obwodzie. Stężenie 107 dzia” 
łające na zarodki przez 30 minut nie wywołuje 
widocznych zmian. Po 13 dniach od chwili za- 
płodnienia, gdy w kontroli .jest już dobrze wi” 
doczny zarodek, tarczki zarodkowe ulegają cy- 
tolizie, przy czym zaczyna się ona przede 
wszystkim w tarczkach bardziej zahamowanych 
w rozwoju, w małych komórkach jądrzastych. 
Następnie obejmuje ona także i duże komórki 
bezjądrzaste. W 35 dni po zapłodnieniu wszyst- 
kie zarodki doświadczalne, na które działano 
roziworami o stężeniach 10% i 107 wykazują 
zmiany podobne, jak u pstrąga tęczowego z tą 
tylko różnicą, że występowały one częściej. Roz- 
twory o stężeniu 10-' pozostały bez wpływu. 
Druga grupa obejmowała doświadczenia nad 
działaniem iperytu azotowego na ikrę 7-йпіоуа, 
tj. na koniec okresu bruzdkowania. Stężenie 107% 
po działaniu przez 15 minut wywołuje bardzo 
znaczne zahamowanie rozwoju. Zarodki te ob” 
serwowane w 9 dni od chwili rozpoczęcia do” 
świadczenia znajdują się w dalszym ciągu 
w stadium końcowym okresu bruzdkowania, 
podczas gdy w kontroli zarodki за już wykształ” 
cone. Ponadto w zahamowanych w rozwoju 
tarczkach jądra są znacznie powiększone, ре" 
cherzykowate, z chromatyną skupioną na obwo” 
dzie; miejscami komórki cytolizują. Stężenie 
10° ро działaniu 30-minutowym wywołuje 
znacznie większe zahamowanie rozwoju. Takie 
same zmiany, jak roztwór 107 działający przez 
30 minut wywołuje roztwór o stężeniu 10”. Stę- 
żenie 10“ nie wywołuje widocznych zmian. 


W trzeciej grupie doświadczeń działano іре" 
rytem azotowym na zarodki 16-dniowe. Stęże” 
nie 10°, podobnie jak i stężenie 10° wywołuje 
u nich zupełną cytolizę zarodków. 

Podobnie do zarodków troci zachowują się 
pod wpływem iperytu azotowego także i zarod- 
ki pstrąga potokowego. 20'godzinna ikra podda” 
na była działaniu roztworów iperytu azotowego 
o stężeniu 10% i 10”. W zarodkach 44-godzin- 
nych od chwili zapłodnienia pojawiają się zna- 
czne zmiany: roztwór o stężeniu 10° po działa” 
niu 30-minutowym wywołuje już na drugi dzień 
zahamowanie tempa bruzdkowania, a w blasto- 
merach albo brak jąder albo też, w wypadku ich 
istnienia, chromatyna wybarwia się eozyną. Ko- 
mórki bezjądrowe dzielą się w bardzo zwolnio- 
nym rytmie jeszcze przez pewien czas i rozwój 
ich dochodzi do późniejszych stadiów bruzdko” 
wania, ро czym następuje cytoliza. 

Roztwór o stężeniu 107 działa nieco inaczej. 
W 24 godzin po działaniu brak jest jakichkol- 
wiek zmian, natomiast po 9 dniach od chwili 
rozpoczęcia doświadczenia zarodki rozwijają się 
wolniej w stosunku do kontroli. W blastomerach 
widoczne są jądra pęcherzykowate z chromaty” 
ną zgromadzoną na obwodzie, częste są metafa” 
zy z nieprawidłowo rozszerzonym wrzecionem, 
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w wielu zaś komórkach zaczynają się początki 
cytolizy. Zarodki te następnie giną. 

Doświadczenia z ikrą pstrąga tęczowego wy- 
konane z wiosną 1951 r. dały bardzo podobne 
wyniki. W pierwszej grupie doświadczeń działa- 
ho roztworem iperytu azotowego na 24-godzinną 
ikrę pstrąga tęczowego. Roztwór o stężeniu 10° 
po działaniu 15-minutowym wywołuje znaczne 
zahamowanie tempa bruzdkowania w porówna- 
niu z kontrolą. Gdy rozwój w kontroli dochodzi 
do stadium kilkudziesięciu blastomerów, zarod“ 
ki doświadczalne składają się zaledwie z kilku 
komórek, które nie posiadają w zupełności ją- 
der; widoczne są tylko w cytoplazmie promie- 
niowania. Zarodki te w krótkim czasie cytolizu- 
ją. Identyczne wyniki otrzymaliśmy po 30-mi- 
nutowym działaniu tego samego stężenia. Roz- 
twory o stężeniu 10° po 15-minutowym działa- 
niu wywołują tylko zmiany w figurach mito- 
tycznych, np. powodują nieregularny układ 
chromozomów. Rozwój tych zarodków mimo 
zmian w mitozach postępuje naprzód, lecz po 
około 9 dniach następuje ich cytoliza. Działanie 
30-minutowe stężenia 10° wywołuje u zarod- 
ków zanik jąder, przy czym w bezjądrzastych 
komórkach widoczne są w cytoplazmie promit- 
niowania. Tempo bruzdkowania jest zwolnione, 
a zarodki takie następnie cytolizują. 

Roztwory o stężeniu 107 przy działaniu na 
ikrę 24-godzinną nie dają widocznych zmian, 
podczas gdy przy działaniu na 7-dniową wywo- 
łują następnie cytolizę zarodków. 

Wyniki naszej pracy, podobnie jak wyniki 
prac poprzednich (Skowron i Jordan, 
Skowron, Jordan i Zajączek) wska- 
zują zatem na brak Ścisłej współzależności po- 
między zachowaniem się chromozomów w ko- 
mórkach zarodka a przebiegiem jego rozwoju. 


Również bowiem i obecnie mogliśmy stwierdzić, 


że rozwój zarodków złożonych w pewnych 
okresach z przeważającej ilości bezjądrowych 
komórek przebiegał jeszcze przez czas jakiś 
normalnie i odwrotnie, że rozwój zarodków, 
u których zachowanie się chromozomów nie 
uległo zmianie został wkrótce zahamowany 
1 zarodki takie ginęły. 
Stwierdziliśmy też, że większe zaburzenia 
„w rozwoju zarodka występują wówczas. gdy 
działamy iperytem azotowym nie na plemniki 
(PIsOweGa д ОЎО аа оком вом То 
dan i Zajączek), ale na zapłodnione jaja. 
Różnice w zahamowaniu rozwoju można by za- 
tem wytłumaczyć zmianami, jakie czynnik ten 
wywołuje w cytoplazmie, która — jak z tego 
wynika — odgrywa ważną rolę w prawidłowym 
przebiegu rozwoju. Stwierdziliśmy wreszcie, że 
wrażliwość zarodków w rozmaitych okresach 
rozwoju jest różna. 
Równocześnie wyniki naszych doświadczeń 
wskazują na bliski genetyczny związek pomie- 
dzy trocią a pstrągiem potokowym. 
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Kraków 


Działanie trucizn podziałowych na wzrost 
i regenerację 


(Z Zakladu Biologii A. M. w Krakowie. 
Kierownik: Prof. dr St. Skowron) 


Według współczesnej biologii podział mito- 
tyczny uważamy jako etap w rozwoju komórki. 
Z tęgo też powodu nie możemy przyczyn po- 
działu komórkowego doszukiwać się w jakichś 
wyzwalających bodźcach zewnętrznych. Oczy- 
wiście jednak rozmaite czynniki działając 
z zewnątrz mogą wywrzeć swój wpływ na prze- 
bieg podziału mitotycznego, na jego zahamowa- 
nie lub przyspieszenie. „Komórka przygotowuje 
się do podziału wszystkimi procesami jej dzia- 
łalności życiowej, w ciągu której powstają 
zmiany prowadzące do kariokinezy. Bezwątpie- 
nia jednak możemy czynnie wkroczyć w ten 
proces, kierunkowo go zmieniać, lecz jest to mo- 
żliwe tylko po poznaniu prawidłowości rozwoju 
komórek i ich przemiany materii“ (Mak a- 
row). 

Istnieje szereg substancji, które zależnie od 
stężenia zmieniają albo też całkowicie hamują 
przebieg mitozy. Substancje te nazywamy anty- 
mitotykami czyli truciznami podziałowymi. Po- 
nieważ substancje te znajdowały i znajdują 
praktyczne zastosowanie w medycynie, badania 
teoretyczne nad mechanizmem działania anty- 
mitotyków, nad ich wpływem na wzrost i re- 
generację posiadają duże znaczenie. To uspra- 
wiedliwia wykonane przez nas liczne doświad- 
czenia na niższych zwierzętach nad wpływem 
pewnych antymitotyków na wzrost i regenera- 
cję. Badania niższych zwierząt w tym kierunku 
a szczególnie jednokomórkowców pozwala nam 
łatwiej zanalizować pewne zjawiska działania 
antymitotycznego. Badania nad niższymi zwie- 
rzętami są koniecznym uzupełnieniem prac wy- 
konywanych na zwierzętach ssących. 

Do doświadczeń nad działaniem badanych 
przez nas antymitotyków używaliśmy jako ma- 
teriału trąbików (Stentor coeruleus. Stentor po- 
lymorphus) hodowanych w kulturach stałych 
(wg Weisz). Do doświadczeń nad regeneracją 
tych zwierząt przecinano je pod lupą i obser- 
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wowano regenerację tylnej części ciała, przyj- 
mując za ukończenie tego procesu moment wy- 
kształcenia się perystomu z rzęskami. Do doś- 
wiadczeń nad wpływem antymitotyków na 
wzrost hodowano trąbiki w stałej temperaturze 
1 w jednakowej ilości płynu. То samo odnosi się 
też do hodowli stułbi — Hydra fusca. Robakom 
Tubifex hodowanym w kulturach stałych (wg 
Lehmana) obcinano segmenty głowowe lub 
ogonowe a następnie obserwowano tempo rege 
neracji mierząc każdorazowo długość rege- 
neratu. Kijanki żaby Rana temporaria otrzyma- 
ne ze sztucznie zapłodnionych jaj hodowano 
w stałej temperaturze i w jednakowych warun- 
kach. 


Weratryna 


Do badań nad wpływem weratryny na rege- 
nerację i wzrost używaliśmy wodnych roztwo- 


rów weratryny o stężeniu od 10° do 10. 


a jako materiał służyły nam kijanki żab Rana 
temporaria, stułbie (Hydra fusca) i trąbiki 
(Stentor coeruleus). Okazało się, że weratryna 
jest związkiem bardzo toksycznym, gdyż stęże- 
nia 107, 10“, 10° powodowały śmierć za- 
równo kijanek, jak też stułbi i trąbików. Nato- 
miast stężeniem granicznym, wywołującym 
trwałe zahamowanie wzrostu jest roztwór o ste- 
żeniu 10-% pod wpływem którego u kijanek 
występowało nie tylko całkowite zahamowanie 
wzrostu, ale także i przeobrażenia, a obraz mi- 
kroskopowy tarczycy tych zahamowanych w ro- 
zwoju kijanek jest typowym obrazem tarczycy 
spoczynkowej. Inaczej natomiast wpływały roz- 
twory o stężeniu 10% i 10%, które powodo- 
wały obok bardzo silnego zahamowania wzrostu 
wybitne przyśpieszenie przeobrażenia, co w wy- 
niku doprowadzało do wykształcania się znacz- 
nie wcześniej w porównaniu z kontrolą prze- 
obrażonych żab o bardzo małych rozmiarach, 
przy czym ogon ich nie ulegał uwstecznieniu. 
Mimo przyśpieszenia metamorfozy badania mi- 
kroskopowe tarczycy nie wykazały wzmożenia 
jej czynności. Roztwory o stężeniach 10” dzia- 
łały podobnie jak 107, zaś następne kolejno 
stężenia 107", 107", 1077, 107* nie wywoływały 
ważniejszych zmian, zaś roztwory o stężeniu 
107* dały nieznaczne przyśpieszenie wzrostu 
zwierząt doświadczalnych w porównaniu z kon“ 
trolnymi. 

Doświadczenia nad działaniem roztworów we- 
ratryny na trąbiki (Stentor coeruleus) można 
podzielić na dwie grupy. Grupę pierwszą sta- 
nowią doświadczenia nad wpływem roztworów 
tego związku na podziały trąbików. Stężenie 
10” jest jeszcze dla tych zwierząt toksyczne, 
natomiast roztwory о stężeniu 10%, 10° 
i 10” powodują zahamowanie podziałów. Dal- 
sze stężenie a więc 10-* działa przyspieszająco 
tak, iż trąbiki hodowane w tym roztworze dzielą 
się prawie dwukrotnie szybciej niż kontrola. 
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Ciekawy jest fakt, że stężenie słabsze, a więc 
107, działa raczej hamująco na podziały, po- 
zostałe zaś roztwory (10, 10-й, 107%) nie 
dają żadnych odchyleń od rytmu podziałowego 
zwierząt kontrolnych, natomiast roztwory o stę- 
żeniu 107” powodują ponownie przyśpiesze” 
nie podziałów. Jest to więc drugie stężenie przy- 
śpieszające podziały. 

Grupę drugą stanowią doświadczenia nad 
wpływem weratryny na regenerację u Stentor 
coeruleus. W tym wypadku linia graniczna tok” 
syczności roztworów przesuwa się w porówna- 
niu z poprzednimi wynikami, a mianowicie to- 
ksyczne okazało się jeszcze stężenie 10, We 
wszystkich dalszych stężeniach trąbiki regene- 
тија prawidłowo z wyjątkiem stężenia 107*, 
w którym występuje nieznaczne przyspieszenie 
regeneracji. Zahamowania regeneracji nie 
stwierdziliśmy. 

Nieco inaczej przedstawia się wpływ weratry- 
ny na regenerację u Hydra fusca. Roztworami 
toksycznymi są w tym wypadku roztwory o stę- 
żeniach 10%, 107%, 10%. Stężenie 10% po- 
woduje znaczne zahamowanie regeneracji a na- 
stępnie śmierć zwierząt doświadczalnych 
w trzecim i czwartym dniu po zadziałaniu tym 
roztworem. Stężenie 10 powoduje opóźnienie 
regeneracji, zaś stężenie 107 wywołuje silne 
jej przyśpieszenie. W innych roztworach o stę- 
żeniach słabszych regeneracja przebiega prawi- 
dłowo z wyjątkiem stężenia 10%, w którym 
proces regeneracji ulega przyspieszeniu. 


Estriadol 


Roztwory estriadolu o stężeniu 10%, 10“, 
10” są toksyczne dla trąbików (Stentor соеги- 
leus) dzielących się, dalsze stężenia, a miano- 
wicie 107, 10” wywołują początkowo całko- 
wite zahamowanie podziałów a następnie 
w trzecim i w czwartym dniu działania śmierć 
zwierząt. Stężenia 10“, 10”, 107" dają ko- 
lejno coraz słabsze zahamowanie podziałów. 
dalsze stężenia nie wywołują żadnych widocz- 
nych zmian. Trąbiki regenerujące są wrażliwsze 
na działanie estriadolu, to też granica toksycz- 
ności tego związku przesuwa się dla nich, a mia- 
nowicie roztworem granicznym jest roztwór 
o stężeniu 107. Stężenia 10% i 10% nieco 
opóźniają regenerację, ale już począwszy od 
działania roztworu 10° regeneracja przebiega 
prawidłowo. 

Obraz działania estriadolu na regenerujące 
stułbie pokrywa się zasadniczo z jego działa- 
niem na wzrost trąbików. Toksyczne dla stułbi 
są wszystkie roztwory o stężeniach 10% do 
10%, natomiast stężenia słabsze (10° do 
10") powodują opóźnienie regeneracji. Stęże” 
nia niższe niż 10” nie wpływają na procesy 
odtwórcze. Przyśpieszenia regeneracji w tej 
grupie doświadczeń nie stwierdzono. 
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Stiloestrol 


Przy porównywaniu działania estradiolu 
i stilbestrolu stwierdziliśmy większą toksycz- 
ność tego ostatniego. Granicą toksyczności dla 
Stentor coeruleus jest roztwór o stężeniu 10 
a nie 10°, jak to było przy stosowaniu estria 
dolu w doświadczeniach nad wpływem jego na 
podziały. Przy użyciu roztworu o stężeniu 10“ 
trąbiki giną do trzech dni. Całkowite zahamo- 
wanie podziałów wywołuje roztwór o stężeniu 
10”. Wszystkie słabsze stężenia są dla rytmu 
podziałowego trąbików obojętne z wyjątkiem 
roztworu o stężeniu 107%, pod wpływem któ” 
rego zostają zanamowane podziały, przy czym 
zwierzęta giną. 

Dla regenerujących trąbików granica tok- 
syczności roztworów stilbestrolu przesuwa się 
jeszcze wyraźniej ku roztworom o stężeniach 
słabszych, tak więc toksyczny okazał się jeszcze 
roztwór o stężeniu 107. Stężenia 107” i 107" dają 
znaczne zahamowanie regeneracji, natomiast 
wszystkie inne stężenia na przebieg tego procesu 
nie wpływają. Dla regenerujących stułbi toksy- 
czne okazały się roztwory o stężeniach 10%, 10°, 
10-5 przy czym śmierć zwierząt doświadczalnych 
następowała bezpośrednio po ich zadziałaniu. 
Roztwór o stężeniu 10“ działa na stułbie w ten 
sposób, że wywołuje silne zahamowanie rege- 
neracji pozwalające jedynie na wytworzanie 
małych zawiązków ramion z opóźnieniem dwu- 
dniowym, a następnie prowadzi do śmierci zwie- 
rząt. Roztwory o stężeniach 107, 107, 107” wy- 
wołują stopniowo'coraz mniejsze opóźnianie re- 
generacji; w roztworach o stężeniu 107" i 107" 
szybkość procesu regeneracji nie różni się od 
szybkości tego procesu u zwierząt kontrolnych, 
występuje tu jednak zwiększenie ilości regene- 
rujących ramion (do 12). Roztwór o stężeniu 10-'° 
powoduje zahamowanie regeneracji i śmierć 
zwierząt w trzecim i czwartym dniu doświad- 
czenia. W roztworze 107” i 10-'' regeneracja nie 
ulega zaburzeniu. 


Benzopyren 


Doświadczenia nad wpływem benzopyrenu 
na regenerację u robaka Tubifex pozwalają na 
zaliczenie również i tego związku do antymito- 
tyków. Stwierdziliśmy, że dla regenerujących 
robaków roztwory benzopyrenu o stężeniu 10“ 
są jeszcze toksyczne, natomiast stężenia 10°, 
10-° hamują proces regeneracji tak głowy, jak 
i części ogonowej robaków. Roztwory o stężeniu 
107, 10, 107”, 107", 10-" są obojętne dla przebie- 
gu tego procesu, natomiast roztwory o stęże- 
niach 10-”, 10-*, 107* wywołują bardzo znaczne 
przyspieszenia regeneracji, przy czym to przy- 
spieszające działanie w stężeniu 10-" nieco ma- 
leje. To antymitotyczne oraz przyspieszające 
działanie benzopyrenu znalazło potwierdzenie 
w doświadczeniach (Młynar) nad wpływem 
tego związku na podziały u Stentor coeruleus. 
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Dla zwierząt tych jeszcze roztwór o stężeniu 
107" okazał się toksyczny, natomiast stężenie 
10" hamowało podziały, zaś stężenia słabsze 
107*, 10-" wywoływały bardzo znaczne przyspie- 
szenie tempa podziałów w porównaniu z kon- 
trolą. To przyspieszające działanie kenzopyrenu 


stwierdzono też w przypadku regeneracji u Hy- 
dra fusca. 


Трегуб azotowy 


Doświadczenia nad wpływem iperytu azoto- 
wego można podzielić na kilka grup. 

Pierwszą grupę stanowią doświadczenia nad 
wpływem tego związku na podziały. Widoczne 
są tu różnice wrażliwości na iperyt gatunków 
Stentor coeruleus i Stentor polymorphus. W roz- 
tworze o stężeniu 10% 5. polymorphus ginie 
po 60 minutowym działaniu tego roztworu, zaś 
Stentor coeruleus już po 4 minutach. W roztwo- 
rze o stężeniu 107' Stwierdziliśmy zahamowa- 
nie podziałów u 5. polymorphus, podczas gdy 
to stężenie jak i poprzednie jest toksyczne dla 
S. coeruleus. Stężenie 107 nie wywołuje żadnych 
zaburzeń. W stężeniu 10“ przy stałym działaniu 
stwierdziliśmy u 5. polymorphus przyspieszenie 
podziałów jeszcze wyraźniejsze niż przy użyciu 
stężenia 107. U. S. coeruleus w tym stężeniu 
również wystąpiło przyspieszenie podziałów, 
jest ono jednak mniej wyraźne niż u $. poly- 
morphus. 


Druga grupa — to doświadczenie mające na 
celu stwierdzenie wpływu iperytu azotowego na 
regenerację trąbików. Zależnie od stężeń otrzy- 
maliśmy różne wyniki. W roztworach o stęże- 
niach 10%, 10" trąbiki od razu ginęły, 
w 107 bezpośrednio po sporządzeniu roztworu 
nie stwierdzono żadnych zmian w porównaniu 
do kontroli. Natomiast w drugim dniu po spo- 
rządzeniu tego roztworu zauważyliśmy znaczne 
przyspieszenie regeneracji, wynoszące mniej 
więcej około półtora godziny. Różnica ta jest 
znaczna, jeśli się weźmie pod uwagę, że w kon- 
troli proces regeneracji trwa około 7 godzin. 
Podobnie przyspieszająco działa roztwór o stę- 
żeniu 107” w drugim dniu po jego sporządzeniu. 
W roztworze o stężeniu 10“ przyspieszenie pro- 
cesu regeneracji wynosiło około 3 godzin w sto- 
sunku do zwierząt kontrolnych. Wszystkie te 
dane odnoszą się do 5. polymorphus, podczas 
gdy 5. coeruleus jest wrażliwszy na działanie 
iperytu azotowego, gdyż nawet stężenie 107 
wywołuje u niego po jakimś czasie cytołizę. 

Osobną grupę stanowiły doświadczenia nad 
wpływem iperytu azotowego na regeneracje 
u stułbi. W stężeniu 10” stułbie ginęły w 3—5 
minut po zanurzeniu ich w tym roztworze, 
u dwóch tylko osobników przeżywających do“ 
świadczenie stwierdziliśmy zupełne zahamowa- 
nie regeneracji trwające 3 dni, po czym zwie- 
rzęta te ginęły. Podobne wyniki otrzymaliśmy 
w doświadczeniach z roztworem o stężeniu 10-', 
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z tą różnicą, że wrażliwość zwierząt na to stę” 
żenie była nieco mniejsza, niż na poprzednie. 

W stężeniu 10” również stwierdziliśmy zaha- 
mowanie regeneracji (np. po działaniu 5-minu- 
towym tego płynu), które wyraźnie widoczne 
było w drugim i trzecim dniu po rozpoczęciu 
doświadczenia. Inaczej natomiast zachowywały 
się stułbie w roztworze iperytu azotowego o stę 
żeniu 10% w drugim dniu po jego sporządzeniu. 
Roztwór ten nie wywołuje przy działaniu krót- 
kotrwałym żadnych widocznych zmian w prze- 
biegu regeneracji, dopiero przy działaniu sta” 
łym stwierdziliśmy silne przyspieszenie regene' 
racji i wzrostu. Zwierzęta doświadczalne z tej 
grupy odznaczały się bardzo dużymi ramionami 
świeżo zregenerowanymi, w stosunku do kon- 
troli długość ich była znaczna. Ponadto stwier- 
dziliśmy u nich pojawienie się anomalii. Miano” 
wicie zregenerowane ramiona były w wielu wy- 
padkach rozwidlone na końcu podwójnie a na- 
wet potrójnie. Rosły one szybciej niż kontrolne, 
przy czym po mniej więcej dwóch tygodniach 
rozwidlenia te degenerowały. W jednym wy- 
padku stwierdziliśmy w tej grupie doświadczal- 
nej ciekawy fakt. Stułbia z odciętym wieńcem 
ramion i otworem gębowym była trzymana sta” 
le w roztworze iperytu azotowego o stężeniu 
10° w drugim dniu po jego sporządzeniu. Rege- 
neracja była i w tym wypadku przyspieszona, 
zregenerował nie tylko wieniec ramion o licz- 
bie ich większej niż u kontroli, lecz również 
centralnie, w miejscu, gdzie normalnie regene- 
ruje otwór gębowy pojawiło się nowe ramię. Po 
paru dniach zwierzę nie pobierając pokarmu 
zginęło. W roztworze o stężeniu 10“ ро 10 mi- 
nutach działania przyspieszenie regeneracji by- 
ło już widoczne w drugim dniu po rozpoczęciu 
doświadczenia. 

Z wyników otrzymanych przez nas można 
wysnuć wnioski ogólne, które rzucają światło 
na działanie badanych połączeń chemicznych. 

Działanie weratryny nie jest działaniem cha” 
rakterystycznym dla typowych antymitotyków. 
U trąbików wywołuje ona wprawdzie zahamo- 
wanie podziałów (stężenia 10”, 10“, 107, 107) 
oraz ich przyśpieszenie (107, 107”), natomiast 
inny jest jej wpływ na proces regeneracji. Za” 
równo regeneracja u Stentor coeruleus, jak i u 
kijanek Rana temporaria nie ulega pod jej 
wpływem zahamowaniu, natomiast bardzo cie- 
kawy jest fakt przyśpieszającego działania na 
metamorfozę kijanek, który być może, należy 
odnieść do ogólnego działania tego związku, 
a nie do wpływu na podziały. 

Toksyczność związków zależna jest od sub” 
stancji chemicznych oraz od materiału doświad- 
czalnego. Dla regenerujących trąbików najtok- 
syczniejszy jest stilbestrol (107) oraz weratry- 
na (107), następnie estradiol (107), na podziały 
trąbików toksycznie najsilniej działa, jak i po- 
przednio, stilbestrol (107%), później estradiol 
(10-%) oraz weratryna (10%). Granica toksyczno” 
ści iperytu oraz benzopyrenu dla tych zwierząt 
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leży około stężenia 107 do 10'. Gatunki Stentor 
coeruleus i Stentor polymorphus różnią się bar- 
dzo znacznie wrażliwością na iperyt azotowy. 

Porównując wpływ wymienionych roztworów 
można stwierdzić pewną prawidłowość w ich 
działaniu. Silniejsze stężenia są z reguły dla 
procesów odtwórczych i dla podziałów toksycz- 
ne, słabsze hamują je, następne są albo obojęt- 
ne albo działają przyśpieszająco. Odchyleniem 
od tego jest obraz działania stilbestrolu na rege- 
nerację u Hydra fusca, gdzie spotykamy dwa 
stężenia toksyczne (10°, 107*) na podziały trą- 
bików (10, 107%) oraz działanie weratryny na 
podziały S. coeruleus, gdzie znowu mamy dwa 
stężenia przyśpieszające mitozy (10%, 107) 
і dwa stężenia hamujące (107, 107). 


Ogólnie biorąc możemy powiedzieć, że pod- 
czas gdy w przypadku regeneracji trąbików 
obraz działania wszystkich badanych związków 
jest mniej więcej jednolity, to wpływ ich na po- 
działy jest bardziej różnorodny, niejednolity. 

Mechanizm działania antymitotyków uzależ- 
nia wielu autorów od struktury chemicznej 
związku (Dustin. Meier i Schaer, Leh- 
man, Boyland, Skowron i Jordan 
oraz inni). Tóndury i Cagianu zajęli się 
bliżej działaniem steroidów na przebieg mitozy. 
Autorzy ci przebadali grupę hormonów męskich 
takich, jak testosteron, transhydroandrosteron, 
żeńskich, jak estriol, estradiol, syntetyczny stil- 
bestrol oraz związków rakotwórczych. Pod 
wpływem tych substancji autorzy ci obserwo- 
wali liczne nieprawidłowości w rozwoju zarod- 
ków, objawiające się połowicznym rozwojem 
oraz bardzo znacznym uszkodzeniem aparatu 
chromozomowego. Mechanizm działania połą- 
czeń steroidowych tłumaczą ci autorzy budową 
chemiczną tych związków, a mianowicie uważa- 
ją, że połączenia nienasycone wywołują uszko- 
dzenia mitoz, podczas gdy nasycone tego działa- 
nia nie wykazują, przy czym ten niszczący 
wpływ wiąże się ze stężeniami użytych roztwo- 
rów. Ważną rolę odgrywają tu jedno lub więcej 
podwójnych wiązań. Ponadto opierając się na 
udziale kortikosteronu w procesie fosforylizacji 
wysuwają ci autorzy przypuszczenie, czy zaha- 
mowania w podziałach nie są wywołane uszko- 
dzeniem przemiany fosforu. Zwracają oni też 
uwagę na związek pomiędzy zdolnością wywo- 
ływania uszkodzeń mitozy a konfiguracją prze- 
strzenną (cis-trans) steroidów, przy czym sto- 
pień uszkodzenia zdaniem ich zależy od jakości 
łańcucha bocznego w położeniu 17. Ponadto 
autorzy ci zwracają uwagę na ścisły związek 
pomiędzy metabolizmem kwasów nukleinowych 
a działaniem tych połączeń, co zdaniem ich wi- 
dać w śmierci zarodków podczas gastrulacji 
i nekrulacji, to jest wówczas, gdy synteza nu- 
kleoproteidów jest bardzo intensywna. Dlatego 
też zwracają oni uwagę na odtruwające działa- 
nie kwasów nukleinowych przy występowaniu 
patologicznych mitoz pod wpływem np. stilbe- 
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strolu. Porównując działanie związków steroi- 
dowych i iperytu azotowego autorzy ci sądzą, 
że iperyt zaburza syntezę kwasów desoksyrybo- 
nukleinowych w odróżnieniu od steroidów, któ- 
re działają na kwasy rybonukleinowe. 

Z problemem działania antymitotyków na po- 
działy i regenerację łączy się jeszcze zagadnienie 
stosunku procesu podziału komórkowego i pro- 
cesu różnicowania. Wyświetlenie tego zagadnie- 
nia ma szczególne znaczenie dla wyjaśnienia 
procesów nowotrwórczych. Peter w swoich 
doświadczeniach nad ilością i wielkością jąder 
u kijanek karmionych preparatami tarczycowy- 
mi dochodzi do wniosku, że wzrost i różnicowa- 
nie komórek wykluczają ich podziały. Zał- 
kind i Utkin w swoim referatowym arty- 
kule zajmują się różnymi czynnikami w ustro- 
ju, regulującymi aktywność podziałową zarów- 
no w stanach fizjologicznych, jak i patologicz- 
nych. Autorzy ci sądzą, że nie możemy jeszcze 
pokusić się o dokładne wyjaśnienie mechaniz- 
mu działalności mitotycznej organizmu, na któ- 
rą wywierają wpływ zarówno czynniki zewnę- 
trzne, jak wewnętrzne. Zwracają oni również 
uwagę na wpływ układu nerwowego, który mo- 
że wywrzeć decydującą rolę na podziały komó- 
rek w ustrojach zwierzęcych. 
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z pomocą st. lab. U. WRÓBLA 


Wpływ wszczepionego cholesterolu na chemizm 
gonad białego szczura 


(Z Zakładu Biologii A. M. w Krakowie. Kierownik: 
Prof. dr Stanisław Skowron) 


W ostatnim dziesiątku lat rozwój endokryno- 
logii w dziedzinie hormonów steroidowych zdo- 
był liczne dane, świadczące o zdolności prze- 
kształcania przez ustrój zwierzęcy cholesterolu 
w hormony steroidowe. Wyniki te zostały uzy- 
skane przy współpracy biologów i chemików, 
przy czym dużą rolę odegrała młoda stosunko- 
wo gałąż biochemii, jaką jest histo- i cytoche- 
mia. Badania histochemiczne umożliwiają bo- 
wiem śledzenie procesów zachodzących w natu- 
ralnym podłożu, tj. w tkance, co dla poznania 
ich posiada szczególnie duże znaczenie. 

W przypadku hormonów steroidowych znacz- 
ne usługi analizie histochemicznej oddało wpro- 
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wadzenie odczynu 2 fenylohydrazyną wykony- 
wanego w tkankach utrwalonych 10% roztwo- 
rem formaldehydu. Metodę zmienianą kil 
kakrotnie przyjęto ostatecznie w postaci reakcji 
Ashbel-Seligmana do wykrywania w tkance 
hormonów ketosteroidowych. Reakcja Ashbel- 
Seligmana, polegająca na kondensacji obecnych 
w tkankach 3- 17- i 20- ketosteroidów z hydra- 
zydem kwasu 2-hydroksy 3-naftoesowego z na- 
stępowym wiązaniem produktów kondensacji 
z bis-dwuazodwuortoanizydyną daje w badanej 
tkance trwałe, błękitno-fiołkowe zabarwienie 
w tych miejscach, w których występują wymie- 
nione wyżej ketosteroidy. 

Zastosowanie tej pewnej i stosunkowo pro- 
stej metody obok innych reakcji histochemicz- 
nych, jak np. reakcji Schultza na cholesterol 
lub reakcji z kwasem siarkowym na obecność 
związków steroidowych, zawierających niena- 
sycone wiązania, pozwoliło na przeprowadzenie 
szeregu spostrzeżeń nad metabolizmem niektó- 
rych steroidów i nad załeżnością pomiędzy po- 
szczególnymi gruczołami dokrewnymi a przy- 
sadką mózgową. Wszystkie tkanki badane hi- 
stochemicznie oglądano też w mikroskopie po- 
laryzacyjnym, celem ewentualnego stwierdze- 
nia w tkance skupień ciał dwułomnych, zawie- 
rających często cholesterol. 

Doświadczenia odnoszące się do zmian histo- 
chemicznych w jądrach i jajnikach po wszcze- 
pieniu w nie cholesterolu wykonano na młodych 
i dojrzałych białych szczurach w hodowli Za- 
kładu Biologii A. M. 

Doświadczenia te nawiązywały do badań his- 
tologicznych nad jądrem białego szczura na- 
strzykiwanym zawiesiną cholesterolu, wykona- 
nych przez Kunę i Woliczkę. Autorzy ci 
zauważyli w tych wypadkach pobudzenie sper- 
matogenezy i rozrost komórek śródmiąższowych 
jądra. W moich doświadczeniach cholesterol 
wszczepiałem z reguły do prawego jądra lub 
jajnika. histochemiczne badania jednak prze- 
prowadzałem nad gonadą prawą i lewą. Gona- 
dę, do której wszczepiałem cholesterol nazy- 
wam gonadą doświadczalną. Po wszczepieniu 
cholesterolu można histochemicznie stwierdzić 
objawy wzmożonego wydzielania w komórkach 
śródmiąższowych jąder. Zarówno jądro doświad- 
czalne, jak i drugie uległo powiększeniu. Oba 
jądra wybarwiały się silniej metodą Ashbel-Se- 
ligmana, niż jądra zwierząt kontrolnych. Szcze- 
gólnie silnie wybarwiały się w jądrze doświad- 
czalnym części, sąsiadujące z wszczepionymi 
kryształkami cholesterolu. Podobny obraz da- 
wała reakcja z kwasem siarkowym. Reakcje 
barwne w krótki czas po wszczepieniu choleste- 
rolu były mniej intensywne, aniżeli w okresach 
późniejszych. Oprócz komórek gruczołu śród- 
miąższowego uległy także zabarwieniu komórki 
spermatogenetyczne leżące przy błonce podsta- 
wowej (spermatogonie) oraz komórki Sertoliego. 
Należy zaznaczyć, że w żadnej części jądra do- 
świadczalnego nie znaleziono wolnego choleste- 
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rolu, poza wszczepionym a jeszcze niezresoro- 
wanym kryształkiem. Natomiast w jądrach 
zwierząt kontrolnych znajdywano w poszczegól- 
nych komórkach gruczołu śródmiąższowego do- 
datni odczyn na obecność cholesterolu. Przy 
użyciu mikroskopu polaryzacyjnego nie zauwa- 
żono skupień ciał dwułomnych ani w jądrach 
doświadczalnych ani w jądrach zwierząt kon- 
trolnych. Istnieją natomiast dane wskazujące na 
wysycenie się cholesterolem lub ciałami po- 
krewnymi ścian naczyń krwionośnych jąder do- 
świadczalnych. 

Zarówno w jądrach doświadczalnych z 
wszczepionymi kryształkami cholesterolu, jak 
i w jądrach lewych znajdywano w kanalikach 
nasiennych bardzo duże ilości plemników, wska- 
zujące na pobudzenie czynności spermatogene- 
tycznej, co już zauważyli Kuna і Wo- 
liczko. 

Zmiany zauważone w jajnikach pod wpły- 
wem wszczepionego cholesterolu są podobne do 
zmian zachodzących w jądrze. W szczególności 
bardzo silne zabarwienie metodą Ashbel-Selig- 
mana i w reakcji z kwasem siarkowym wystą- 
piło w komórkach osłonki zewnętrznej i we- 
wnętrznej i w komórkach warstwy ziarnistej 
pęcherzyków Graafa, a także i w komórkach 
gruczołu śródmiąższowego. Ciała dwułomne wy- 
stępowały w tych samych miejscach, z wyjąt- 
kiem komórek ciałek żółtych. Samice z wszcze- 
pionym w jajnik cholesterolem wykazały prze- 
dłużony okres rui, w czasie którego w rozma- 
zach pochwowych obok zrogowaciałych charak- 
terystycznych łusek występowały także komórki 
jądrzaste. 

Powyższe wyniki potwierdzają więc poprze- 
dnie badania Kuny i Woliczki і świad- 
czą o zdolności przyswajania cholesterolu przez 
gonady i przetwarzania go w hormony ste- 
roidowe. 

Dotychczasowe badania pozwoliły też stwier- 
dzić bardzo ciekawy fakt pobudzenia lewej go- 
nady po wszczepieniu cholesterolu w gonadę 
prawą. Być może, że znaczną rolę odgrywają 
przy tym  podniety nerwowe. Okkels 
i Sand wykazali istnienie połączeń .nerwo- 
wych pomiędzy komórkami śródmiąższowymi 
a podwzgórzem u człowieka. Być może, że po- 
dobne połączenia występują także i u zwierząt. 
W tym wypadku pobudzenie jądra z wszczepio- 
nym cholesterolem mogłoby się przenosić drogą 
nerwową i na gonadę leżącą po drugiej stronie. 
Duże znaczenie posiada też, jak się zdaje, wy- 
dzielanie luteinizującej gonadotrofiny. Gonado- 
trofina ta wydziela się w większych ilościach 
u szczura po podaniu mu testosteronu i pobudza 
rozrost gruczołu śródmiąższowego. Można przy- 
puszczać, że powstające w jądrze w nadmiarze 
androgeny po wprowadzeniu cholesterolu pobu- 
dzają przedni płat przysadki mózgowej do wy- 
dzielania luteinizującej gonadotrofiny, co z ko- 
lei powoduje rozrost gruczołu śródmiąższowego. 
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Zmiany zachodzące w jajnikach po wprowa- 
dzeniu doń cholesterolu są bardziej złożone niż 
zmiany, zachodzące w jądrze. Wspomniane 
przedłużenie okresu rui, obecność komórek ją- 
drzastych w czasie oestrus pozwalają sądzić 
o wzmożonym wydzielaniu progesteronu. Wnio- 
sek ten popierają wyniki histochemicznych 
reakcji. Ciałka żółte wybarwiają się silnie me- 
todą Ashbel-Seligmana i metodą z kwasem siar- 
kowym, nie wykazując natomiast cholesterolu. 
Silnie też wybarwiają się metodą Ashbel-Selig- 
mana i kwasem siarkowym komórki osłonek pę- 
cherzyków Graafa, błon ziarnistych i gruczołu 
śródmiąższowego, dające też wyraźnie dodatni 
wynik metodą Schultza i wykazujące znaczną 
ilość ciał dwułomnych. W jajnikach kontrolnych 
natomiast ciałka żółte wybarwiały się słabiej 
metodą Ashbel-Seligmana, można w nich jed- 
nak było wykazać cholesterol. 

Występowanie ciał dwułomnych w błonach 
ziarnistych pęcherzyków  Graafa jajników 
z wszczepionym cholesterolem, nigdy dotychczas 
nie zaobserwowane, pozwala wnioskować 
o udziale komórek błon ziarnistych w procesach 
wydzielania hormonalnego jajnika. Brak nato- 
miast cholesterolu lub ciał pokrewnych w inten- 
sywnie pracujących częściach dokrewnych go- 
nad np. w gruczole śródmiąższowym jądra i w 
ciałku żółtym jest zgodny z wynikami pracy 
Sayersów (1946). Autorzy ci pobudzając 
czynność wydzielniczą kory nadnercza podawa- 
niem hormonu adrenokortikotropowego stwier- 
dzali zmniejszenie się zapasów cholesterolu 
w tym gruczole. Przeciwnie natomiast, znajdo- 
wano znaczne ilości substancji o własnościach 
cholesterolu w komórkach, których wydzielanie 
można było uważać za mniej intensywne, jak 
np. w komórkach osłonek i warstw ziarnistych 
oraz w komórkach gruczołu śródmiąższowego. 
Ciekawe doświadczenia w tym kierunku prze- 
prowadziły w naszym zakładzie ostatnio Р az- 
dro i Pokornowa. Autorki te po wszcze- 
pieniu w jądra szczurów kryształków stilbestro- 
lu i estradiolu uzyskały ро 18—25 dniach całko- 
wite wysycenie gruczołu śródmiąższowego jądra 
substancją o charakterze cholesterolu. Prawdo- 
podobnie mamy w tym wypadku do czynienia 
z nagromadzeniem w gruczole jakby „prohor- 
monu', na skutek zahamowania wydzielania 
gonadotrofin w przysadce przez wprowadzony 
do ustroju estrogen. Należy zaznaczyć, że gru- 
czoł śródmiąższowy takich jąder wybarwia się 
bardzo słabo metodą Ashbel-Seligmana. 

Jurand w naszym Zakładzie hamując wy- 
dzielanie gonadotrofin w przysadkach samic 
szczura wyciągami z Lithospermum officinale 
zauważył obfite skupienia cholesterolu w osłon- 
kach pęcherzyków Graafa i w ciałkach żółtych. 

Dalsze badania nad stosunkiem cholesterolu 
do przemiany steroidowej w ustroju są w opra- 
cowaniu. Badania te posiadają też znaczenie 
praktyczne. Conn i Vogel po 6—8-dnio- 
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wym podawaniu hormonu adrenokortikotropo- 
wego zauważyli znaczny (około 45%) spadek 
estryfikowanego i wolnego cholesterolu u czło- 
wieka. To spostrzeżenie stanowi jeszcze jeden 
dowód zdolności przetwarzania cholesterolu 
w hormony steroidowe przez ustrój człowieka. 
Prócz tego autorzy ci stwierdzili możliwość po- 
wstawania zmian ateromatycznych u zwierząt 
doświadczalnych na skutek podawania im przez 
dłuższy przeciąg czasu cholesterolu. Podobnie 
i w moim materiale spotkałem nieznaczne 
uszkodzenia tego typu. 
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HENRYK ROGUSKI Kraków 
Pobudzenie do dalszego rozwoju zarodków 
zahamowanych w stadium krytycznym 
(Z Zakładu Biologii A. M. w Krakowie. Kierownik: 
Prof. dr Stanisław Skowron) 

Doniesienie tymczasowe 


Badania poprzednie (Skowron, Jordan 
49) wykazały, że działanie uszkadzające ipery- 
tu azotowego na plemniki Rana temporiara, 
użyte do sztucznego zapłodnienia, przejawia się 
w stadiąch krytycznych rozwoju zapłodnionych 
nimi jaj. Zahamowanie rozwoju i późniejsza cy- 
toliza występuje przy przejściu błastuli w ga- 
strulę. Ponieważ mikroskopowo nie stwierdzono 
zaburzeń w mechanizmie podziałów jądrowych, 
nasuwało się przypuszczenie, że uszkodzeniu 
uległa cytoplazma plemnika. Wskazywało by to 
na znaczenie normalnej cytoplazmy plemnika, 
koniecznej dla dalszych procesów rozwojowych. 
Ponieważ środowisko ma istotne znaczenie 
w procesie rozwoju, próbowałem pobudzić za- 
hamowane zarodki do dalszego rozwoju działa- 
niem zmienionych własności fizycznych ich 
płynnego środowiska. W swoich doświadcze- 
niach stosowałem obniżone ciśnienie osmotycz- 
ne i zakwaszenie środowiska wodnego, pragnąc 
się przekonać, czy zmiany te mogą wyregulo - 
wać zaburzenia rozwoju spowodowane zatru- 
ciem plemnika iperytem azotowym. 
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Materiał i metody 


Za materiał służyła mi żaba płowa (Rana 
temporaria). Rozwijające się zarodki pochodzą- 
ce ze sztucznie zapłodnionych jaj normalną 
spermą nazywam normalnymi kontrolami. Roz- 
wijające się zarodki pochodzące ze sztucznie za- 
płodnionych jaj spermą, poddaną działaniu ipe- 
rytu azotowego, nazywam doświadczalną kon- 
trolą. Doświadczenia wykonywałem na zarod- 
kach rozwijających się z jaj zapłodnionych za- 
trutymi plemnikami. 

Dla uzyskania rozwijających się jaj kontroli 
doświadczalnej stosowałem sztuczne zapłodnie- 
nie, dodając uprzednio do spermy w równej ilo- 
ści roztworu iperytu azotowego w wodzie desty- 
lowanej o stężeniu 10“. Spermę iperytowałem 
przez 15 minut w temperaturze około 189 С, 
a następnie zaplemniałem nią dojrzale jaja, 
przemywając je po 5 minutach wodą wodocią- 
gową. Do dalszej hodowli używałem również 
wodociągowej wody. Uzyskałem zahamowanie 
rozwoju i następową cytolizę tak zapłodnionych 
jaj w następujących stadiach rozwojowych: 

1) zahamowanie w 3 dniu rozwoju, licząc od 
zapłodnienia w stadium blastuli lub początkach 
gastrulacji. Zahamowaniu podlegało około 70% 
zarodków, 

2) zahamowanie w okresie gastrulacji poprze- 
dzone wybitnym zwolnieniem rozwoju (o dwa 
dni w stosunku do normalnej kontroli). Stwier- 
dziłem przy tym, że linia wargi grzbietowej by- 
ła nierówna, zazębiona. Obrastanie czopa Rus- 
coniego było nieprawidłowe, zwolnione i zawsze 
niezupełne. Ten rodzaj zahamowania występo- 
wał w 5—7% zarodków, 

3) zanamowanie w stadium neurulacji wystę- 
pujące u tych nielicznych zarodków, które prze- 
były krytyczne stadia blastuli i gastruli. Ten 
typ zahamowania cechuje się nieobrośnięciem 
czopa Rusconiego przy rozpoczętym wpuklaniu 
się płytki nerwowej, a nawet zamykaniu się ry- 
nienki nerwowej i zwolnieniem rozwoju wcze- 
śniejszych stadiów zarodka, 

4) zahamowanie w stadiach dalszych, gdy za- 
rodek jest już wykształcony (nienormalnie) 
i wykazuje pierwsze samodzielne ruchy, wystę- 
puje bardzo rzadko — około 0,5—1%, ponieważ 
zarodki giną najczęściej w stadiach wcześniej- 
szych. Około 2% jaj nie bruzdkuje w ogóle. 
Należy podkreślić, że w kontroli doświadczalnej 
nie zauważono ani jednego wypadku .opuszcze- 
nia osłonki galaretowatej przez zdolny do życia 
zarodek. = 

Stwierdziłem, że działanie płynem o niskim 
ciśnieniu osmotycznym i niskim pH bardzo wy- 
bitnie skraca okres zahamowania rozwoju, po- 
budzając zarodki do dalszego rozwoju. Wynik 
taki uzyskuje się dla 60—70% ogólnej ilości za- 
płodnionych jaj. Działając na rozwijające się 
zarodki w początku stadium blastuli przez 2 go- 
dziny wodą destylowaną zauważyłem w kilka- 
naście godzin później tylko przejściowe, bardzo 
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znaczne zwolnienie, lecz nie zupełne zanamowa- 
nie rozwoju, trwające około 24 godzin, po czym 
zarodki rozwijały się dalej, jednakże wolniej 
niż w kontroli. Kijanki opuszczały osłonki gala- 
retowate jaja, jednakże wykazywały liczne ano- 
malie. Posiadały one niedostatecznie wykształ- 
cone skrzela i bardzo duże w stosunku do ciała 
pęcherzyki żółtkowe, które się szybko powięk- 
szały w następnych dniach i nie ulegały zaniko- 
wi. Takie kijanki są bardzo czułe na zmiany wa- 
runków hodowli. Żyły one po opuszczeniu osło- 
nek galaretowatych 6—8 dni, rosnąc bardzo 
wolno przez pierwsze 3 dni, po czym wzrost 
ulegał zahamowaniu. Od 4 dnia dał się zauważyć 
powolny zanik ogona. Zdolnych do życia kija- 
nek (jak dotąd 6—8 dni życia) było do 30% 
z ogólnej iłości zapłodnionych jaj, jednak w nie- 
których doświadczeniach było ich tylko oko- 
ło 15%. 

Pozostaje do rozstrzygnięcia, czy otrzymane 
wyniki należy przypisać działaniu niskiego ci- 
śnienia osmotycznego użytej wody destylowa- 
nej, czy też jej niskiemu pH. Jest też możliwe. 
że działanie to wywiera zespół niskiego ciśnie- 
nia osmotycznego i równocześnie niskiego pH. 

Zagadnienie to jest w dalszym opracowaniu, 
podobnie jak i wykonywane są próby wprowa- 
dzenia bardzo małych ilości płynu uzyskanego 
z zarodków normalnych do zahamowanych 
w rozwoju blastul i gastrul celem pobudzenia 
ich do dalszego rozwoju. 

Sam już jednak stwierdzony przeze mnie fakt 
pobudzenia zahamowanych zarodków do dal- 
szego rozwoju przez czynniki zewnętrzne jest 
ciekawy i ważny tym bardziej, że bez zastoso- 
wania użytych przeze mnie bodźców środowi- 
skowych zahamowane zarodki ulegają zawsze 
cytolizie. 
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A. JURAND i T. ZIEMICHÓD Kraków 
Działanie światła lampy rtęciowej na wzrost 
i rozwój kijanek Rana temporaria L. 


(Z Zakładu Biologii A. M. w Krakowie. Kierownik: 
Prof. dr $. Skowron) 


Promienie ultrafioletowe zajmujące w wi- 
dmie światła słonecznego wprawdzie miejsce 
procentowo małe (około 4%), posiadają jednak 
duże znaczenie. Biologiczna rola tej części 
określonego miejsca na skutek resorbowania 
jest duża, gdyż promienie pozafiołkowe posiada- 
ją ważne znaczenie w tzw. klimacie świetlnym. 
Ogólnie rzecz biorąc pozafiołkowa część widma 
należy niewątpliwie do czynników biocentycz- 
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nych środowiska i z punktu widzenia ekolo- 
gicznego musi być brana pod uwagę z innymi 
czynnikami zewnętrznymi. W wyniku długo- 
trwałego doboru naturalnego poszczególne ga- 
tunki przystosowały się do tego czynnika śro- 
dowiska i na każdą zmianę jego nasilenia rea- 
gują przede wszystkim zmianą procesów prze- 
miany materii. 

Mechanizm działania promieni ultrafioleto- 
wych na żywe organizmy, jakkolwiek opraco- 
wany wszechstronnie pozostawia jeszcze wiele 
niejasności. Na ogół wiadomo, że działanie to 
występuje wtedy, jeżeli promienie ulegną ab- 
sorbacji w tkankach (prawo Grotthus-Drap- 
per'a) (1) i odnosi się zawsze do całego organiz- 
mu nawet w przypadku naświetlania tylko 
określonego miejsca na skutek resorbowania 
z naświetlonych tkanek produktów odbudowy 
chemicznych składników komórkowych oraz na 
skutek bezpośredniego działania promieni na 
składniki krwi przepływającej przez wystawio- 
ne na to działanie naczynia krwionośne (2). 
Z punktu widzenia fizykochemicznego biologi- 
czne działanie promieni ultrafioletowych można 
częściowo wytłumaczyć szczególną wrażliwością 
ciał białkowych. Białka bowiem pod ich wpły- 
wem tracą jedną ze swoich zasadniczych wła- 
ściwości chemicznych, mianowicie zdolność 
wiązania wody czyli zdolność do tzw. hydrata- 
cji; ich stan fizyko-chemiczny ulega zmianie, co 
przy użyciu większych dawek promieni prowa- 
dzi do denaturacji. Proces ten można z łatwo- 
ścią prześledzić przy pomocy ultramikroskopu 
naświetlając wiązką światła lampy rtęciowej 
roztwór białek surowicy krwi ludzkiej. Ma on 
naturę fotochemiczną i na nim opiera się dzia- 
łanie promieni ultrafioletowych na żywe ko- 
mórki uwidaczniające się hamowaniem proce- 
sów życiowych, uszkadzaniem i wreszcie zabija- 
niem komórek. 


Najbardziej znanym przykładem trwałego 
działania uszkadzającego na komórki jest dzia- 
łanie bakteriobójcze promieni ultrafioletowych, 
które w ostatnich czasach zostało wielokrotnie 
wykorzystane w praktyce do sterylizacji mleka, 
konserw i odkażania powietrza w salach opera- 
cyjnych. Poza bakteriami także pierwotniaki 
ulegają stosunkowo szybko zabiciu pod wpły- 
wem promieni ultrafioletowych. 

Oprócz bezpośredniego działania uszkadzają- 
cego odnoszącego się głównie do ciał białko- 
wych komórki należy wspomnieć, że całość 
wpływu promieni ultrafioletowych na organizm 
żywy polega także na wywoływaniu innych re- 
akcji fotochemicznych w naświetlanych tkan- 
kach. W wyniku tych reakcji powstają związki 
chemiczne wywołujące wtórnie ogólne odczyny 
fizjologiczne, które obserwujemy następnie ja- 
ko ostateczny wynik naświetlania. Do tego typu 
reakcji należy przeciwkrzywicze działanie pro- 
mieni ultrafioletowych polegające па prze- 
kształceniu w skórze ciał sterolowych w wita- 
min D oraz przekształcanie drobnych ilości ami- 
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nokwasu histydyny w histaminę, która powo- 
duje zaczerwienienie naświetlonej skóry (ery- 
thema). 

Ogólnie rzecz biorąc mechanizm działania 
promieni ultrafioletowych na żywe organizmy 
jest bardzo złożony. W każdym razie wszelkie 
przejawy tego działania odnoszące się do ciał 
białkowych pozostają w ścisłym związku ze 
zmianami procesu przemiany materii (3). 

Żaba płowa (Rana temporaria L.) w stadium 
kijanki jest doskonałym materiałem do badań 
wpływu czynników zewnętrznych na wzrost 
i rozwój. Przy końcu okresu larwalnego nastę- 
puje, jak wiadomo, przeobrażenie. Zjawisko to 
jest niezwykle ważnym momentem w procesie 
rozwoju osobniczego żaby a będąc związane 
z szeregiem przekształceń ustroju czyni z kija- 
nek doskonały materiał do obserwacji zaburzeń 
tego procesu pod wpływem zmian w warunkach 
zewnętrznych. W badaniu działania promieni 
ultrafioletowych na przebieg wzrostu i rozwoju 
chodziło nam o ustalenie wpływu tego czynnika 
środowiska na rozwój larwalny, co ułatwi nam 
w przyszłości podobne przebadanie kijanek tego 
samego gatunku z okolic wysokogórskich celem 
wykazania czy istnieje u tych form większa od- 
porność na działanie promieni ultrafioletowych. 


Materiał metody 
i doświadczenia własne: 


W niniejszej pracy użyliśmy kijanek pocho- 
dzących z okolic Krakowa otrzymanych na dro- 
dze sztucznego zapłodnienia. Jako żródła pro- 
mieni ultrafioletowych użyliśmy lampy rtęcio- 
wej marki Lumen, Budapeszt. Przez cały czas 
doświadczeń kijanki hodowaliśmy w naczyniach 
emaliowanych, białych, w wodzie wodociągowej 
codziennie zmienianej. Jako pożywienia używa- 
liśmy suszonego proszkowanego mięsa końskie- 
go. W czasie naświetlania głębokość wody wy- 
nosiła 1,5 ст, po czym uzupełniano wodę do 
głębokości 6 cm. 

Doświadczenia podzieliliśmy na następujące 
grupy: 


Wiek Czas Odległość 
Grupa kijanek na naświetlania A 
р początku : Е powierzchni 
р min./dzień 
dośw. wody 
I 26 dni 2 min 1 metr 
II 26 dni 3 min l metr 
ПІ 26 dni 5 min 1 metr 
ІУ 8 апі 5 тіп 1.85 т 
У 8 ам! | 10 min 1.85 m 
УТ 8 dni 15 min. 1.85 m 


W każdej z grup doświadczalnych, jak rów- 
nież w hodowlach kontrolnych na początku do- 
świadczeń dobieraliśmy kijanki mniej więcej 
tego samego wzrostu w ilości po 20 sztuk. 
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Wzrost w czasie trwania doświadczeń mierzy- 
liśmy co trzeci dzień przy pomocy papieru mili- 
metrowego. Wyniki pomiarów z ich średnim od- 
chyleniem przedstawiliśmy na tabelach i wy- 
kresie. Celem porównania poszczególnych śred- 
Я m 
nich stosowaliśmy wzór | 20 
LJ SFA 

Do badań histologicznych tarczycy utrwalaliś- 
my co pewien czas kijanki naświetlane i kon- 
trolne w płynie Bouin'a. 


Wyniki 

I, II i III grupa doświadczeń obejmowała ki- 
janki naświetlane przez 2, 3 i 5 minut dziennie 
z odległości 1 m począwszy od 26 dnia życia. 
W tej serii doświadczeń przeprowadzonych ce- 
lem wypośrodkowania dawki promieni ultrafio- 
letowych stwierdziliśmy, że po naświetlaniu 
przez 3 i 5 min. dziennie kijanki ginęły masowo 
w ciągu 1—2 tygodni wśród objawów degene- 
racji tkanek powierzchownych przy równoczes- 
nym prawie zupełnym zaniku ogona (fotogra- 
fia 1). Kijanki grupy I przeżyły w większości 
25-dniowe doświadczenie wykazując wyraźne 
zahamowanie wzrostu, nie doszły do stadium 
przeobrażenia w tym czasie, kiedy kontrolne 
zwierzęta uległy przeobrażeniu oraz wykazały 
zmiany w układzie chromatoforów skóry tuło- 
wia polegającego na skupieniu się komórek bar- 
wikowych w grzbietowej linii tułowia z odga- 
łęzieniami ku oczom i otworom nozdrzy. Równo- 
cześnie na reszcie tułowia komórki barwikowe 
zanikały. 


4 


9 


e Á 


Fotografia 1. A — Kijanki kontrolne w wieku 36 dni. 
B — Kijanki naświetlane po 5 minut dziennie z odle- 
głości 1m w wieku 36 dni w 10 dniu doświadczania. 


Dalsze 3 grupy doświadczeń (IV, У i УІ) obej- 
mowały kijanki naświetlane przez 5, 10 1 15 mi- 
nut dziennie z odległości 1,85 m począwszy od 
8 dnia życia. Przez zastosowanie takich warun- 
ków uzyskaliśmy mniej ostre objawy działania 
naświetlania aniżeli w 3 pierwszych grupach 
i przez to przedłużony czas doświadczeń, co 
umożliwiło dokładniejsze prześledzenie poszcze- 
gólnych zmian. Zahamowanie wzrostu uwi- 
daczniało się w tych warunkach po pierwszych 
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7—10 dniach doświadczenia w przypadku na- 
świetlania przez 10 i 15 minut dziennie (grupa 
V i VI). Poniższa tabela w opracowaniu statys- 
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janki naświetlanej w 40 dniu trwania doświad- 
czenia złożona była z 5—8-krotnie mniejszych 
pęcherzyków o nabłonku gruczołowym płaskim. 


Średnia róż- 


Czas potrze- 


Średnia róż- 


ostu == 
Dawka | odiestose| Bobgo Ze. | w momencie [n LMR] mea, утомы | 
Н eglość| pełne = =2 m2 
dzienna hamowania а т Сс dowiedeze у 57-55 
wzrostu nia w mm GL W eel 
5 minut 1,85m — — — 2,1 = 
10minut| 1,85m|  10dni 3,8 12,0 12,12 16,9 
15minut| 1,85m| 1тапі 3,65 12,4 13,38 20,3 
tycznym przedstawia różnice wzrostu pomiędzy 
kontrolą a kijankami z grup IV, У i VI. Р SĄ 
Przebieg wzrostu w grupach ТУ, Vi VI przed- j 
stawia poniższa tabela, wykres oraz fotografia 2. Г 
Z powyższej tabeli wynika niezbicie, że gru- | | 
pa kijanek kontrolnych uległa przeobrażeniu \ 
w całości ро 49 dniach doświadczenia, podczas E Ы 


gdy kijanki grupy IV wzrastały mniej więcej 
równolegle z kontrolą, jednakże pozostawały 
w stadium larwalnym do 70 dnia doświadczenia 
a kilka z nich dożyło w tej postaci do końca 
lipca, tj. do około 120 dnia życia. Kijanki grup 
Vi VI zginęły do 25 dni trwania doświadczenia 
wśród objawów zupełnego zahamowania wzro- 
stu. 

To niewątpliwe zahamowanie procesów roz- 
wojowych wyrażające się niedochodzeniem do 
metamorfozy po naświetlaniu (grupa IV) znala- 
zło odzwierciedlenie w obrazach histologicznych 
tarczycy. W porównaniu z kontrolą tarczyca ki- 


Fotografia 2. Kijanki w 18 dniu doświadczenia w wie- 
ku 26 dni. A — Kontrola. В — grupa IV. С — gru- 
pa V. D — grupa VI. 


kolejny kontrola Grupa IV Grupa V Grupa VI 
dzień 
doświad- | | | Е 
czenia n m 2 „Je IL Зы ABAP ZE т n | m | G n | m 5 

1 те 20 1415, | s 0,19 | 20 14,35 =0,15 | 20 14,35 ат» || 26 14,4 == (IŻ 
4 20 184 | + 0,20 20 18,4 + 0,28 20 18,12 ZUA) 20 | 16,7 = 0,2 
7 20 21,17 4 0,21 20 20,45 = 0,45 20 19,12 + 0,22 W | IE (019 

10 20 | 23,6 += 0,22 20 22,15 += 0,36 | 20 19,35 == 0,22 20 | 17,47 = 0,19 

13 20 | 25,8 0,24 | 20 238 | 350,48 | 20 20,47 = 0,21 | 18 | П - 0,32 

16 19 28,2 | == 0,29 | 18 25,6 += 0,46 | 19 20,5 Е 0,25 | 14 16,46 +0,53 

19 19 29,8 OTE 27,4 <=0,55 | 17 21.0 = 0,4 6 16,4 0,55 

22 19 31,5 | =0,42 | 18 28,7 0,67 | 14 20,17 + 0,51 

95 19 39,0 -0,41 | 18 29,8 0,78 | 13 19,9 = 0,51 

28 18 33,15 = 0,45 | 18 30,6 + 0,82 3= 5 

31 18 34,6 = 0.48 | 16 31,6 = 0,99 

34 18 35,75 = 0,6 16 32,1 + 0,64 

37 18 36,5 + 0.74 | 16 32,4 - 0,84 

40 18 34,5 == || 16 32,4 + 0,88 

43 15 33,0 =2,38 | 16 32,5 = 1,16 

46 8 32,15 +248 | 16 32,8 <= 1,42 

49 4 31,8 = 4,9 16 331 +1,35 

52 | 16 33,5 = 1,74 

RD 15 33,9 ВЕ || 53 

58 15 34,0 | 13 

61 | 15 34,8 as I,21] 

64 I 35,1 == 1,07 

67 . 14 36,0 == Lil | 

70 14 36,3 +1,2 | 


n = ilość kijanek 


m = średnica długości w mm 
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Obraz histologiczny odpowiadał tarczycy spo- 
czynkowej, podczas gdy u kijanki kontrolnej 
tarczyca była zbudowana z dużych pęcherzyków 
wypełnionych całkowicie koloidem, o wysokim 
nabłonku świadczącym o aktywności gruczołu 
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łej skórze, dając często obraz osobników jakby 
albinotycznych z ciemnym znamieniem na 


grzbiecie (fotografia 6). Obraz zmian barwiko- 
wych w grupie IV odpowiadał zmianom barwi- 
kowym zaobserwowanym w grupie I. 


Fotografia 3. Tarczyca kijanki kontrolnej w wieku 
48 dni. Powiększenie około 280 X. 


Fotografia 5. А — ogon kijanki kontrolnej. В — ogon 
kijanki po 40 dniach doświadczenia po 5 min. dziennie. 
Obydwie w wieku 48 dni. 


* wzmożonej w okresie przeobrażenia (fotografia 
314). 

Z dalszych zmian wywołanych promieniami 
ultrafioletowymi należy wymienić charakterys- 
tyczne zwężanie się górnej i dolnej płetwy ogo- 
nowej. Szybkość tego procesu oraz jego stopień 
zależy od dawki promieni (fotografia 5). 

Ponadto bardzo charakterystyczne zmiany po- 
jawiły się w układzie komórek barwikowych po 
średnio 25 dniach trwania doświadczenia w gru- 
pie IV. Zmiany te polegały na gromadzeniu się 
melanoforów w środkowej linii grzbietu tuło- 
wia z odgałęzieniami ku oczom i otworom noso- 
wym z równoczesnym wytworzeniem wąskiego 
pasemka po stronie grzbietowej wzdłuż całej 
długości ogona. Zmianom tym towarzyszył na- 
stępnie zanik komórek barwikowych w pozosta- 


"i 


Fotografia 4. Tarczyca kijanki naświetlanej po 5 min. 
dziennie z odległości 1,85 m w 40 dniu doświadczenia 
i w 48 dniu życia. Powiększenie około 280 X. 


Fotografia 6. А — Kijanka naświetlana 25 dni ро 5 min. 
dziennie. В — Kijanka kontrolna w tym затут wieku. 


Dyskusja 


Z przeprowadzonych doświadczeń wynika, że 
promienie ultrafioletowe w krótkotrwałych. ale 
intensywnych dawkach wywołują u kijanek za- 
hamowanie wzrostu i rozwoju. Wels P. (4) 
w swojej pracy stwierdza również, że intensyw- 
ny wzrost tkanek wykazujących liczne podziały 
komórkowe ulega zahamowaniu pod wpływem 
większych dawek krótkich fal, w szczególności 
promieni Roentgena. Autor ten tłumaczy dzia- 
łanie promieni wpływem ich na fizyko-chemi- 
czny stan białek protoplazmatycznych, które 
tracą zdolność hydratacji i następnie ulegają de- 
naturacji. Zahamowanie procesów wzrostowych 
oraz zaburzenia rozwojowe z punktu widzenia 
ogólnobiołogicznego można tłumaczyć zaburze- 
niami przemiany materii naświetlanego organiz- 
mu, które następują niewątpliwie na skutek 
wielkiej wrażliwości ciał białkowych na działa- 
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nie energii promienistej i skłonności do ulegania 
rozpadowym reakcjom fotochemicznym. 

W piśmiennictwie niemieckim spotyka się 
dość często twierdzenie, jakoby uszkadzające 
działanie promieni ultrafioletowych na żywe 
organizmy odnosiło się w głównej mierze do ją- 
der komórkowych, w których mają pod ich 
wpływem ulegać rozkładowi nukleoproteidy ją- 
drowe (5), jednakże doświadczenia „in vitro" 
wskazują, że wszystkie typy białek ustrojowych 
są wrażliwe na promienie ultrafioletowe i rea- 
gują mniej więcej w jednakowy sposób dehy- 
dratacją i następnie denaturacją. Her tw tg (6) 
w interpretacji swoich doświadczeń skłania się 
do tej tzw. teorii jądrowej uszkadzania komórek 
na podstawie naświetlania skrzeku żabiego po 
zapłodnieniu oraz jaj i plemników z osobna 
przed zapłodnieniem. Schleip(7) zaś badając 
wpływ promieni ultrafioletowych na morfologi- 
czne składniki jaja glisty stwierdził, że zarówno 
plazma, jak jądro ulega uszkodzeniu. Według 
tego autora istnieje tylko pewna różnica w szyb- 
kości działania promieni ultrafioletowych na 
jądro, które ulega szybciej uszkodzeniu. Jego 
zdaniem uszkodzenie jądra powoduje zaburze- 
nia rozwojowe w przebiegu bruzdkowania 
a uszkodzenie protoplazmy wywołuje zwolnie- 
nie tempa podziałów komórkowych. W naszych 
doświadczeniach — sądząc na podstawie obser- 
wacji obrazów mikroskopowych różnych orga- 
nów — nie udało się stwierdzić wyraźnych 
uszkodzeń w komórkach a w każdym razie nie 
stwierdziliśmy istotnych różnic w wyglądzie ją- 
der komórkowych pomiędzy preparatami ze 
zwierząt kontrolnych i doświadczalnych. 

Stosując naświetlanie po 5 minut dziennie 
z odległości 1,85 m otrzymaliśmy wyraźne zabu- 
rzenie procesu rozwoju wyrażające się zahamo- 
waniem przeobrażenia w tym stopniu, że 
wszystkie kijanki kontrolne uległy przeobraże- 
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niu w 48—57 dnia życia, natomiast naświetla- 
ne do 90 dnia życia pozostały nieprzeobrażone 
z zaledwie zaznaczającymi się zawiązkami tyl- 
nych odnóży. Zgodnie z tym preparaty mikros- 
kopowe tarczycy kijanek kontrolnych w 48 dniu 
życia wykazywały obraz gruczołu o wzmożonej 
czynności wydzielniczej, podczas gdy kijanki 
naświetlane posiadały w tym czasie tarczycę 
spoczynkową. 
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Obserwacje te są niezgodne z wynikami pra- 
cy Doetsch'a (8), który stwierdził, że kijan- 
ki Rana temporaria przeobrażają się szybciej 
w hodowli laboratoryjnej aniżeli w naturze oraz 
że przyspieszająco na metamorfozę wpływają 
promienie ultrafioletowe. W swych doświadcze- 
niach autor ten stosował jednakże dawki znacz- 
nie słabsze, gdyż naświetlał co drugi dzień po 
5 minut z odległości 1,5 m w warstwie wodnej 
głębokości 17 cm. Być może zatem, że w mniej- 
szych dawkach promienie ultrafioletowe dzia- 
łają odwrotnie aniżeli w dużych, co zresztą jest 
częstym zjawiskiem przy stosowaniu różnego 
rodzaju bodźców. Zwiększając dawkę przez prze- 
dłużanie czasu naświetlania i zmniejszanie odle- 
głości Doetsch zauważył, że kijanki ulegały 
początkowo pobudzeniu ruchowemu a następnie 
pozostały bez ruchu, po czym wracały do nor- 
my, nie ulegając żadnym trwałym zmianom. 
Autor ten nie podaje jednakże, czy tego rodzaju 
doświadczenia polegały tylko na jednorazowym 
naświetleniu silniejszą dawką, czy też na wie- 
lokrotnym jej zastosowaniu. W naszych do- 
świadczeniach nie stwierdziliśmy pod wpływem 
naświetlania wyraźnego pobudzenia, ani bez- 
ruchu w żadnej grupie doświadczeń, natomiast 
stwierdziliśmy, że wielokrotne stosowanie śred- 
nich dawek (grupa I i IV) nie pozostaje bez 
wpływu na procesy życiowe kijanek. 
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Dr RYSZARD WRÓBLEWSKI Kraków 
Zachowanie się kwasów nukleinowych w gru- 
czołach wewnętrznego wydziełania. Część П: 


Jajniki 


(Z Zakładu Biologii A. M. w Krakowie. Kierownik: 
Prof. dr St. Skowron) 


Kwasy nukleinowe stanowią związki chemicz- 
ne, na które od szeregu lat zwraca się szczegól- 
ną uwagę. Poza tym, że stanowią one stały 
składnik każdej żywej komórki i to zarówno 
jądra, jak i cytoplazmy zwierząt i roślin, 
wykazano ich olbrzymią rolę w najbardziej 
podstawowych zjawiskach życia. Okazało się, 
że każdy wirus — nawet najniżej zorganizowa- 
ny — jest połączeniem nukleoproteidowym. że 
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Одди 


tempo rozwoju bakterii jest ściśle związane ze 
zdolnością ich do syntezy nukleinowej, że w to- 
ku owo- i spermatogenezy, a także w każdym 
podziale kariokinetycznym zachodzą bardzo 
wyraźne przesunięcia ilościowe pomiędzy obu 
rodzajami kwasów: desoksyrybonukleinowymi 
(DN) i rybonukleinowymi (RN). Wielka ilość 
prac dowodzi, że metabolizm kwasów nukleino- 
wych (KN) jest bardzo zasadniczo powiązany 
z procesami odtwórczymi: ze wzrostem, rozmna- 
żaniem i regeneracją organizmu, że więc zagad- 
nienie metabolizmu nukleinowego jest najbar- 
dziej zasadnicze. Nie ma życia bez kwasów nu- 
kleinowych, co także w dobitny sposób podkre- 
За Lepieszyńska, traktując żywą materię 
jako plazmę z rozproszonymi kwasami nuklei- 
nowymi. 

Kwasy desoksy —mieszczą się wyłącznie w ją- 
drze, rybonukleinowe głównie w cytoplazmie 
i jąderku, lecz Brachet wykazał je także 
w chromatynie jądra. DN stanowią element ma- 
ło zmienny w toku różnych procesów życio- 
wych komórki, czy ustroju, podczas gdy kwasy 
rybonukleinowe zmieniają się bardzo wybitnie 
zależnie od stopnia funkcjonalnego komórki. 

Kwasy rybo-nukleinowe muszą mieć np. de- 
cydujący udział w syntezach śródkomórkowych, 
a przede wszystkim w wytwarzaniu białka, bo 
wszelkie komórki żywo rosnące, a więc 1 wytwa- 
rzające wiele białka (komórki płodowe, tkanki 
regeneracyjnej, nowotworowej), jak również ko- 
mórki gruczołów  białkotwórczych (komórki 
trzustki, wątroby, gruczołu przędnego jedwab- 
nika) odznaczają się olbrzymimi ilościami RN 
(Brachet, Kedrowski. Hesin, Cas- 
persson). Jeszcze więcej zainteresowania 
wzbudziło stwierdzenie Bracheta, że kwasy 
nukleinowe mają zdolność ewokowania systemu 
nerwowego w rozwoju embrionalnym i że mają 
one własność wywoływania partenogenezy po 
wszczepieniu ich do komórki jajowej. Do bar- 
dzo ciekawych również należy zaliczyć twier- 
dzenie Hisawa (су wg Vincent, 
Dornfeld), który przypuszcza, że procesy 
rozwoju i dojrzewania pęcherzyka Graafa w 
jajniku przebiegają także w zależności od me- 
tabolizmu nukleinowego. 

Poza znaczeniem teoretycznym tego zagad- 
nienia warto przypomnieć, że i klinika zaintere- 
sowała się także kwasami nukleinowymi np. 
diagnostyka białaczek posługuje się histoche- 
micznymi metodami na kwasy rybonukleinowe 
(Thoma), wychodząc z założenia, że im ko- 
mórka młodsza, tym więcej zawiera RN. Poza 
tym szwedzcy psychiatrzy zapoczątkowali sto- 
sowanie w leczeniu schorzeń psychicznych ma- 
lonilonitrylu, który w eksperymentach na zwie- 
rzętach bardzo wybitnie wzmagał ilość RN 
w komórkach przednich rogów rdzenia kręgo- 
* wego. Przekonano się bowiem na materiale sek- 
cyjnym, że zarówno w schizofrenii, jak i w psy- 
chozie maniakalnej ilość kwasów rybonukleino- 
wych (grudki Nissla to właśnie RN) w komór- 


kach rogów przednich jest szczególnie niska. 
Wyniki tego leczenia w Sztokholmie miały być 
według Hydena bardzo dobre. Metodykę 
wykazywania KN zastosowano i do oceny złośli- 
wości nowotworów, komórka bowiem młodsze- 
go morfologicznie charakteru więcej zawiera 
RN i im bardziej rybonukleinowe posiada ją- 
derko, tym gorsze daje rokowanie kliniczne, 
(Cornil, Stahl). 

Związek kwasów nukleinowych z samą funk- 
cją życia i z całym szeregiem niezwykle waż- 
nych czynności komórkowych kazał zwrócić 
uwagę i na rolę kwasów nukleinowych w ko- 
mórkach gruczołów wewnętrznego wydzielania, 
komórkach o wysokiej specjalizacji, produku- 
jących wprawdzie niewielkie ilości wydzieliny, 
ale o wielkim biologicznym znaczeniu. 

Praca niniejsza jest drugą częścią cyklu, do- 
tyczącego zachowania się kwasów nukleino- 
wych w narządach endokrynnych. Część ogól- 
na zagadnienia przedstawiona została w pracy 
doktorskiej, a część traktująca przysadkę jest 
obecnie w druku w III tomie „Endokrynologii 
Polskiej". Do opracowania służył mi materiał ze 
zwierząt używanych i do części I (przysadka), 
mianowicie z białych szczurów, samic w wieku 
około pół roku. Zwierzęta znajdowały się albo 
w stanach fizjologicznych (różne fazy cyklu ru- 
jowego, ciąży) albo poddawane były uprzednio 
silnym bodźcom zaburzającym równowagę hor- 
monalną ustroju, np. przez wstrzyknięcie du- 
żych dawek hormonów (5 mg krystalicznej 
Оуосусіпу, 25 mg Lutocycliny, 25 mg krysta- 
licznego Percortenu), czy też poprzez usunięcie 
różnych gruczołów wewnętrznego wydzielania 
(tarczycy, jajników, nadnercza). 

Do wykazywania kwasów nukleinowych po- 
sługiwałem się barwnymi metodami histoche- 
micznymi: Feulgena (F), metodą swoistą dla 
kwasów  desoksyrybonukleinowych i Unny- 
Pappenheima (U — P), wykazującą jednocześnie 
1 jedne i drugie kwasy. 

Dokładne sprecyzowanie grup zwierzęcych, 
wytłumaczenie sposobu działania barwików, 
jak i krytyka użytych metod zostały bardzo sze- 
roko uwzględnione w poprzedniej pracy. 


Przysadka w stanie fizjologicznej aktywności 
posiada niewielką ilość RN, jednakże mniej 
więcej tyle samo kwasów rybonukleinowych 
można było stwierdzić w każdym typie komó- 
rek przysadkowych. W wymienionych warun- 
kach doświadczalnych zauważyłem najwyraź- 
niejsze zmiany w jąderkach, które szczególnie 
po wstrzyknięciu dużych dawek hormonów ru- 
jopędnych stawały się wielkie, pięcio-, sześcio- 
krotnie większe, aniżeli normalnie i wypełniały 
się licie kwasami rybonukleinowymi. Stejąc na 
stanowisku Bracheta i Casperssona, 
że obfita zawartość RN komórki dowodzi wyso- 
kiego poziomu procesów syntetycznych (zwłasz- 
cza białka) komórki, należało by wnioskować, że 
wszystkie typy komórek przysadki reagują po- 
dobnym poziomem wydzielniczym na bodziec 
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estrogenny. Podkreślałem także ciekawy morfo- 
logicznie, a napewno nie bez znaczenia czynno- 
ściowego, obraz jąderek komórek ciążowych, ty- 
reoidektomijnych i kastracyjnych, jąderek typu 
śródbłonnego, to jest płaskich pęcherzyków ry- 
bonukleinowych wciśniętych w błonę jądrową. 

Omawiając metabolizm kwasów nukleino- 
wych w przysadce, przyjąłem na podstawie ob- 
serwowanych przegrupowań w zakresie RN 
i DN, że RN nie są tylko materiałem budulco- 
wym dla DN — jak sądzą przedstawiciele gene- 
tyki formalnej — ale, że ВМ i DN mają równo- 
rzędne znaczenie w dwukierunkowej przemia- 
nie materii. 

Jajnik normalnie funkcjonujący wykazuje 
bardzo dużo RN w komórkach błony ziarnistej, 
których cytoplazma jest silnie pyroninochłonna 
(barwa czerwona w metodzie Unny-Pappen- 
heima). Tylko komórki znajdujące się w po- 
dziale są bardzo blade.Także i jądra komórek 
błony ziarnistej najsilniej spośród innych części 
jajnika wybarwiają się Feulgenem. Komórki 
prajajowe pęcherzyków pierwotnych mają RN 
bardzo dużo, w miarę rozwoju ilość ich zmniej- 
sza się. W równej mierze zmniejsza się і wysy- 
cenie jądra chromatyną, a odczyn Feulgena mo- 
że stać się nawet całkowicie ujemny. Tylko ją- 
derko posiada znaczną wielkość i bardzo silnie 
chłonie pyroninę. Komórki śródmiąższowe ma- 
ją jądro dość bogate w chromatynę a cytoplaz- 
ma ich wykazuje o wiele mniej RN, aniżeli ko- 
mórki błony ziarnistej, jakkolwiek więcej od 
komórek łącznotkankowych czy śródbłonko- 
wych, których cytoplazma jest bezbarwna. Naj- 
bardziej interesująco z punktu widzenia kwa- 
sów nukleinowych wyglądają komórki ciałek 
żółtych z dużym, bardzo ubogim w chromatynę 
jądrem i znacznej wielkości okrągłym jąder- 
kiem, leżącym przeważnie w środku jądra i wy- 
pełnionym RN. Cytoplazma ich jest dość silnie 
pyroninochłonna, przy czym gromadzi się ona 
w ziarenkach, a nie barwi jednolicie cytoplaz- 
my, jak to się dzieje w innych komórkach. Pre- 
paraty wykonane metodą Feulgena dowodzą 
w tych komórkach bardzo małej ilości DN, ziar- 
nisto zgrupowanych przy błonie jądrowej i wy- 
twarzających cienką otoczkę okołojąderkową. 

W niektórych pęcherzykach spotyka się obja- 
wy atrezji z silną pyknozą jąder komórek błony 
ziarnistej, z następowym zlewaniem się chro- 
matyny w jedną lub więcej kulek, barwiących 
się U-P na niebiesko, a w Feulgenie na fioleto- 
wo, co dowodzi ich charakteru desoksyrybonu- 
kleinowego. Kule takie spotyka się także we 
wnętrzu jamy pęcherzykowej. 

Pod wpływem różnych bodźców obraz nu- 
kleinowy jajników zmieniał się w stopniu nie- 
wielkim, o wiele mniej wyraźnym, aniżeli np. 
w przysadce. Komórki śródmiąższowe zmienia- 
ją się nieznacznie, wprawdzie w ciąży ilość ich 
i wielkość ulega powiększeniu, jednakże ilość 
ВМ ulega minimalnym zmianom. Komórki ciał- 
ka żółtego są elementem bardziej zmiennym. Po 


owocyklinie, lutocyklinie, w ciąży, w ciąży rze- 
komej, w przeroście kompensacyjnym po usu- 
nięciu jednego jajnika — komórki te powiększa- 
ją się, bardzo często zwiększa się ilość ВМ ich 
cytoplazmy, a co najbardziej charakterystyczne: 
ziarenka rybonukleinowe stają się większe 
i ostro odgraniczone. 

Komórki nabłonka pęcherzykowego (błony 
ziarnistej) są zawsze silnie wysycone kwasami 
rybonukleinowymi. Po owocyklinie, a także w 
ciąży obserwuje się dwa rodzaje atrezji pęche- 
rzyków średnio dużych. Jeden występujący 
normalnie, z kulami, desoksyrybonukleinowymi, 
pochodzącymi z pyknotycznych jąder, drugi bez 
śladu pyknozy, z jamką pęcherzykową wypeł- 
піопа, jak i w poprzednim typie, różową (w me- 
todzie U-P), ziarnistą masą. Pęcherzyki te są 
o wiele mniej pyroninochłonne, jak rodzaj 


pierwszy, a  degenerujące komórki błony 
ziarnistej złuszczają się do wnętrza jamki 
pęcherzykowej. Komórki otoczki takich pę- 


cherzyków są blade i powiększone. W tego 
rodzaju pęcherzykach nie spotkałem ani razu 
komórki jajowej, podczas gdy w pęcherzy- 
ku atretycznym ziarnistym — jak to widywa- 
łem szczególnie często po lutocyklinie — moż- 
na zauważyć komórkę jajową i to nie rzadko 
w okresie podziału kierunkowego. Oocyty mają 
stale bardzo małą ilość DN w jądrze i jeszcze 
mniejszą ilość ВМ cytoplazmy. Jąderka komó- 
rek jajowych pęcherzyków średniej wielkości, 
w warunkach fizjologicznych zwykle duże, 
okrągłe, bardzo silnie wysycone RN, po owocy- 
klinie bywają zwakuolizowane, niekiedy pozo- 
staje po nich tylko brudny krążek. Komórki ja- 
jowe dają odczyn Feulgena bardzo słabo dodat- 
ni, najczęściej tylko dookoła jąderka, jako deli- 
katna otoczka, co najwyżej wybarwia się parę 
ziarenek fioletowych. Po owocyklinie, zwłasz- 
cza w bezziarnistym typie pęcherzyków atre- 
tycznych można dostrzec duże podobieństwo 
komórek otoczki (theca) do komórek śródmiąż- 
szowych. 

Zbierając niniejsze obserwacje, podkreślić 
pragnę znaczne bogactwo RN komórek ciałka 
żółtego, a szczególnie układ grudkowaty tychże 
kwasów, do złudzenia upodabniający te komór- 
ki do komórek wątrobowych. Natomiast wbrew 
twierdzeniu Bracheta, który uważał, że 
najwięcej ВМ zawierają komórki gruczołu śród- 
miąższowego, preparaty moje dowodzą niewiel- 
kiej w nich iłości kwasów rybonukleinowych, 
niewątpliwie mniejszej, aniżeli w komórkach 
ciałka żółtego i komórek błony ziarnistej. Mniej 
od nich substancji pyroninochłonnych zawiera- 
ją tylko komórki łącznotkankowe podścieliska. 
Nie mogę też zgodzić sięz Dempseyem, że 
otoczki mają być prawie pozbawione bazofilii. 
Przeciwnie — komórki te są dość bogate w RN. 

Na ogół jajnik reaguje słabo zmianami kwa- 
sów nukleinowych na bodźce, zdawało by sie 
bardzo silne i dla jajnika swoiste. Trudno jed- 
nak wysnuwać z moich doświadczeń dalej się- 
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gające wnioski, zwłaszcza że hormony jajniko- 
we są w przeciwieństwie do przysadkowych 
charakteru niebiałkowego. Tym niemniej szcze- 
gólnie mała reaktywność komórek śródmiąższo- 
wych, na co także zwracali uwagę Vincent 
i Dornfeld, przy podobieństwie tych ko- 
mórek do otoczki atretycznego pęcherzyka, 
skłania mnie do odmówienia komórkom śród- 
miąższowym zdolności wydzielania wewnętrz- 
nego (Schroeder). 

Komórki ciałka żółtego zawierały ВМ bez- 
sprzecznie najwięcej i wykazywały najwyraż- 
niejsze zmiany, reagując zwiększoną ilością RN 
cytoplazmy, zmianą układu plazmy (grubsze 
i ostrzej zarysowane ziarenka), powiększeniem 
i pomnożeniem ilości jąderek. Wskazuje to na 
żywe procesy, rozgrywające się w komórce ciał- 
ka żółtego. 

Na znaczenie kwasów nukleinowych w jajni- 
ku wskazują także obserwacje Vincenta 
i Dornfelda, którzy wykazali, że w niedoj- 
rzałych jajnikach szczurów nasilona prolifera- 
cja komórek płciowych odbywa się w miejscu 
sąsiadującym z kolankiem, zaginającego się do- 
koła jajnika, jajowodu. Miejsce to cechuje się 
wybitnym wzrostem, a jego komórki zawierają 
bardzo dużo kwasów rybonukleinowych. Taka 
dyfuzja z jajowodu do jajnika byłaby o tyle 
możliwa, że jajnik szczura zamknięty jest cał- 
kowicie w torebce otrzewnowej. 

Istnieją również dane, dotyczące roli kwasów 
nukleinowych dla powstawania i wzrostu błony 
ziarnistej pęcherzyka Graafa, jak również dla 
powstania otoczki (theca) pęcherzykowej. 

Podobnie także i zmiany regresyjne, degene- 
racyjne w jajniku mają być w związku z nu- 
kleinową przemianą materii. Obserwowane po- 
działy kierunkowe w pęcherzykach atretycz- 
nych, podziały niewątpliwie przedwczesne, 
a często patologicznie wyglądające, najprawdo- 
podobniej ewokowane są również przez KN, 
przypominają obraz pęcherzyka atretycznego, 
którego cały przekrój zasypany jest opisywany- 
mi uprzednio kulami desoksyrybonukleino- 
wymi. 

Nie ulega dzisiaj wątpliwości, że KN posiada- 
ją — jak już zaznaczyłem — zupełnie zasadni- 
cze znaczenie dla żywego ustroju. Biorą one 
udział we wszystkich procesach życiowych, 
zwłaszcza wymagających dużego nakładu ener- 
getycznego. W związku z tym należy zwrócić 
uwagę na znaczną zawartość kwasu fosforowe- 
go w KN, kwasu, mającego zdolność wytwarza- 
nia, niezwykle dla ustroju cennych, poliergicz- 
nych wiązań. Wiązaniom tym przypisuje się со- 
raz większe biologiczne znaczenie, na co zwró- 
cił szczegółową uwagę Skarżyński na 
Konferencji Kuźnickiej. Coraz więcej gromadzi 
się dowodów, że wiązania te występują i w 
kwasach nukleinowych, warunkując ich biolo- 
giczne działanie. 
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J. GUZEK i A. GRZEGORZEK Kraków 


Wpływ toksyny durowej na jajniki 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej A. M. 
w Krakowie) 


Gagyi przed kilkunastu laty zwrócił uwa- 
gę na zachowanie się jajników po stosowaniu 
u zwierząt toksyny błoniczej. Stwierdzał on 
zmiany krwotoczne i zwyrodnieniowe, zmiany 
martwicze oraz zjawianie się zmienionych cia- 
łek żółtych zależnie od czasu trwania doświad- 
czenia. Również Mikułowski po toksynie 
błoniczej wykazywał zmiany w jajnikach, a to 
obniżenie w nich ilości kwasu askorbinowego. 
Spostrzeżenia dotyczące wpływu toksyn bakte- 


Jajnik prawidłowy świnki morskiej. 


ryjnych uwzględniały głównie jednak nadner- 
cza. O jajnikach w tym względzie mówiono 
niewiele. W klinice zwracano od bardzo dawna 
uwagę na ustanie miesiączki w różnych choro- 
bach zakaźnych i przyjęto, że rzadko chodzi tu 
o uszkodzenie jajników bezpośrednio przez 
bakterie, a uznano, że chodzi o zwyrodnienie 
dużej części pęcherzyków jajnika spowodowa- 
ne przez toksyny bakteryjne. Niewątpliwie 
zmiany w jajnikach przy chorobach zakaźnych 
są także wynikiem uszkodzenia przedniego 
płata przysadki mózgowej względnie między- 
mózgowia, dlatego wyraźniejsze zmiany ana- 
tomiczne w jajnikach mogą do czasu brako- 
wać. Sprawą zmian jajników osób zmarłych 


Nr 4. 1952 = 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


R „EWY. 1. 115 


z powodu różnych chorób zakaźnych zajmo- 
wało się wiełu autorów, jak podaje Kehrer, 
który zestawił obfite na ten temat piśmienni- 
ctwo do r. 1937. Natomiast nie ma mowy о 
wpływie toksyny durowej na jajniki w ekspe- 
rymencie. Dlatego, interesując się zaburzenia- 
mi (ustaniem) miesiączki u kobiet chorujących 
na dur brzuszny, postanowiliśmy z kołei zwró- 
cić uwagę na znaczenie toksyny pałeczek du- 
rowych w powstawaniu zmian w jajnikach. 


W tym celu wstrzykiwaliśmy dootrzewno- 
wo świnkom morskim wagi 340 do 530 g 
toksynę durową. w ilości, 0,5 cm* przez 
okres 16 dni codziennie.*) Po zabiciu zwierząt 
eterem pobieraliśmy jajniki do badania histo- 
logicznego, utrwalając je w alkoholu-formolu, 
zatapiając w parafinie a skrawki barwiliśmy 
hematoksyliną-eozyną. Należy zwrócić uwagę, 
że zwierzęta w czasie doświadczenia nie wy- 
kazywały żadnych zmian mimo dootrzewnowe- 


go stosowania toksyny durowej. 


Jajnik świnki morskiej po wstrzykiwaniu 


toksyny durowej. Pow. takie same, jak 


jajnika prawidłowego. 


W obrazie mikroskopowym jajniki wszyst- 
kich zwierząt doświadczalnych przedstawiały 
się jednakowo. Stwierdziliśmy zupełny brak 
pęcherzyków dojrzałych, dojrzewających, pier- 
wotnych. u niektórych świnek spotkaliśmy ciał- 
ka żółte, we wszystkich zaś jajnikach ude- 
rzała wielka liczba (początkowe pobudzenie 
rozwoju pęcherzyków?) pęcherzyków atretycz- 
nych zarówno na obwodzie, jak i w centrum. 
Obraz ten oddaje załączone jedno zdjęcie. 

Jak zatem widać, toksyna durowa powoduje 
wybitne zmiany jajników. Niewątpliwie w wa- 
runkach klinicznych należy liczyć się z udzia- 
łem toksyny durowej w etiopatogenezie usta- 
nia czy zaburzenia miesiączki. Obojętne jest, 
czy to działanie toksyny jest bezpośrednie na 
jajniki czy pośrednie poprzez ośrodkowy układ 
nerwowy. 


*) Toksynę durową otrzymaliśmy оа prof. dra 


Ślopka, za co wyrażamy podziękowanie. 
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J. Gagyi: 


OCENY 


Doc. dr Schmid Josef 


Krzepnięcie krwi w teorii i praktyce (Die Blutgerin- 
nung in Theorie u. Praxis) wyd. Wilhelm Maudrich 


Wiedeń 1951 str. 444, 133 zdjęć, 33 tabel. 


Może żadna z dziedzin hematologii nie kryje w sobie 
tyle tajemnic, co zagadnienie mechanizmu krzepnięcia 
krwi i związane z tym zagadnieniem obrazy chorobo- 
we. Nie ma też chyba innego działu hematologii, w któ- 
rym by doszło do tak olbrzymiego nagromadzenia, 
często sprzecznych, teorii, a w związku z tym do tak 
dużego pomieszania pojęć, do którego przyczynia się 
nieujednolicone mianownictwo. Ten stan rzeczy najle- 
piej charakteryzuje powiedzenie znanego badacza na 
polu krzepliwości krwi, Wóhlischa, że na temat krzep- 
liwości krwi więcej jest teorii aniżeli autorów. 

Dlatego też koniecznym stało się monograficzne uję- 
cie dzisiejszego stanu badań na temat mechanizmów 
krzepnięcia krwi, ze szczególnym zwróceniem uwagi 
na związane z tym teoretycznym zagadnieniem prak- 
tyczne następstwa. Nie ulega bowiem wątpliwości, że 
w chwili obecnej spostrzega się dużą rozbieżność po- 
między szeroko rozbudowanymi zapatrywaniami na te- 
mat mechanizmów krzepnięcia krwi, a praktycznym 
wykorzystaniem tych zdobyczy w klinice, 

Tym wymaganiom czyni zadość w doskonały sposób 
monografia docenta Schmida. Autor, znany badacz na 
polu omawianych przez siebie zagadnień pracuje na 
klinice, która stała się znana dzięki pięknym zbioro- 
wym pracom głównie z dziedziny hematologii, że 
wspomnę tylko monografie i prace Fleischhackera 
i Braunsteinera. 

Po krótkim wstępie historycznym autor omawia 
wszystkie znane czynniki biorące udział w mechaniz- 
mach krzepnięcia krwi. Omówienie to tyczy także tech- 
niki laboratoryjnej, a więc wykrywania i mierzenia 
ilości tych czynników. Dokładnemu omówieniu podda- 
ne zostały trombokinaza, protrombokinaza, antipro- 
trombina, trombokatalizyna, protrombina, antiprotrom- 
bina, aktywatory protrombiny, trombina, fibrynogen, 
ciała przeciwskrzeplinowe oraz fibrynolityczne, Po 
omówieniu teoretycznym odnośnych czynników poświę- 
ca autor uwagę klinice schorzeń wynikających z braku 
lub nadmiaru pewnego lub pewnych czynników, zwra- 
cając poza symptomatologią szczególną uwagę na stronę 
leczniczą. 

Podziwiać należy mrówczą pracę, jaką sobie zadał 
autor, gromadząc materiał do swej monografii, opartej 
na rozrzuconych w olbrzymiej ilości czasopism lekar- 
skich, publikacjach. Każdy rozdział zaopatrzony jest 
w liczące niekiedy po kilkaset pozycji, piśmiennictwo. 
Monografia jest doprowadzona, jeżeli chodzi o uchwy- 
cenie i przegląd osiągnięć na polu badań nad krzepli- 
wością krwi do końca 1950 roku. Jest to niewątpliwie 
wyjątkowo cenna publikacja hematologiczna. 

Hanicki Zygmunt 


Rosemary BIGGS 


Niedobór protrombiny (Prothrombin deficiency) wyd. 
Blachwell scientific publications 1951 str. 83. 


Ta krótka monografia zajmuje się teoretycznym omó- 
wieniem stanów niedoboru protrombiny. Składa się ona 
z krytycznego przedstawienia metod badawczych, a mia- 
nowicie jedno- i dwu-fazowego oznaczania poziomu 
protrombiny. Nastepnie przechodzi autorka do własnych 
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badań nad hipoprotrombinemią, omawiając wadliwość 
krzepnięcia w tym stanie. 

W części dodatkowej omówione są dokładnie meto- 
dy oznaczania protrombiny огах czasu krzepnięcia 
krwi. 

Monografia w jasny sposób wyznacza rolę, jaką ma 
do spełnienia jedno- i dwu-fazowa metoda oznaczania 
protrombiny i dokładnie określa możliwości. jakie obie 
te metody dają w ocenie zaburzeń procesu krzepnięcia 
krwi. Bogate piśmiennictwo pozwała zainteresowane- 
mu na wyszukanie pozycji szczególniej zajmujących 
się omawianym zagadnieniem. 

Hanicki Zygmunt 


MOLLISON P. L. 


Przetoczenie krwi w klinice (Blood transfusion in cli- 
nical medicine, wyd. Blackwell scientific publicatione 
Oxford 1951, str. 456. 


Książka Mollisona podaje podstawowe wiadomości na 
temat celowego zastosowania przetoczeń krwi w klinice. 
Po rozdziałe wprowadzającym, zajmującym się długo- 
ścią życia przetoczonych składników postaciowych, jak 
również omówieniem celowości przetaczania osocza, 
przechodzi autor do omówienia laboratoryjnych metod, 
dających wskazania do przetoczenia pełnej krwi, masy 
czerwonokrwinkowej i osocza. Następne rozdziały po- 
święcone są znaczeniu przetoczeą w  krwotokach 
i wstrząsach po obrażeniu і oparzeniu. Przetoczeniu 
krwi w niedokrwistości poświęcony został rozdział na- 
stępny. W dalszym ciągu omówiono dokładnie grupy 
krwi, czynnik Rh i inne czynniki grupowe, jak również 
izoprzeciwciała. Tę część książki dopełnia rozdział zaj- 
mujący się techniką oznaczania antygenów krwinko- 
wych i izoprzeciwciał. 

O skutkach przetoczenia nieodpowiedniej grupowo 
krwi pisze Mollison w rozdziałach następnych, poświę- 
cając szczególną uwagę odczynom hemolitycznym. 
Omawia również inne niekorzystne następstwa prze- 
toczenia, jak reakcje gorączkowe, alergiczne, żółtacz- 
kę homologiczną, hemochromatozę, wreszcie późne na- 
stępstwa autoimmunizacji. Dwa ostatnie rozdziały po- 
święcone są przetoczeniom w pediatrii, ze szczególnym 
uwzględnieniem choroby hemolitycznej noworodków. 
Bogata bibliografia uzupełnia tę wartościową i wszech- 
stronną publikację. Wydaje się jedynie dziwnym, że 
autor nie wspomina o podstawowych pracach z dzie- 
dziny immunohematologii Hirszfelda i jego szkoły. 


Hanicki Zygmunt 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 
W. H. DAUGHADTY i С. M. Mac BRYDE 


Nerkowy i nadnerczowy mechanizm konserwacji soli 
J. Clin. Investig., 1950, 5, 91—601, ref. Sem. des Hóp., 
1950, 91, 4721. 

Wykazano, że desoksykortikosteron zwiększa wchła- 
nianie sodu w kanalikach krętych nerek w sposób po- 
dobny do tego, jak hormon przysadki wpływa na 
wchłanianie wody w tych kanalikach. W stanach od- 
wodnienia stwierdzono zwiększenie ilości tego przeciw- 
diuretycznego hormonu w płynach ustroju. Jednocze- 
śnie powszechnie się przyjmuje, że sód zostaje wchła- 
niany zarówno w części obwodowej i centralnej ka- 
nalików nerkowych. Wydawało by się więc, że wy- 
dzielanie sodu zależy głównie od ilości przesączonej 
przez kłębki nerkowe, rola zaś nadnerczy jest nieznacz- 
na. Tymczasem przy ograniczeniu soli w diecie po- 
wstają znaczne zmiany histologiczne w komórkach 
strefy kłębkowej, co wskazywało by znowu na mecha- 
nizm dualistyczny. Za jednolitym natomiast charak- 
terem wpływu hormonów nadnerczy przemawia rów- 
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noległość zmian bilansu azotowego ze zmianami w po- 
dawaniu sodu. 


Za mechanizmem czysto nerkowym bez wpływu ste- 
roidów nadnerczy przemawiają doświadczenia, które 
wykazały wzrost wchłaniania sodu po uciśnięciu żyły 
nerkowej, aczkolwiek uciśnięcie akie ше wpływa 
wcale na przesączanie się w kłębkach ani na przepływ 
surowicy w nerkach. Wykazano także wahania wyda- 
lania sodu u zwierząt po wycięciu nadnerczy. 

Autorzy referowanej pracy zbadali przy dokładnie 
przestrzeganej diecie zmiany u pięciu osób w zależ- 
ności od podawania sodu, ACTH i desoksykortikoste- 
ronu (DOCA). W żadnym z tych przypadków ograni- 
czenie soli nie zwiększyło wydzielania nadnerczy і wy- 
dalanie steroidów w moczu nie uległo zmianom; zre- 
sztą wydaje się, że bezpostaciowa rozpuszczalna w wo- 
dzie frakcja bezpostaciowa wyciągów nadnerczy wpły- 
wa silniej na przemianę elektrolitów niż DOCA. Z dru- 
giej strony, poza jednym przypadkiem, w którym wy- 
dalanie 17/-ketosteroidów uległo zmniejszeniu, poda- 
wanie DOCA nie zmniejszyło wydalania steroidów nad- 
nerczowych. Zatrzymanie sodu po podaniu ACTH, jak 
się wydaje, nie gra w ogóle roli fizjologicznie, chyba 
tylko przy bardzo silnych bodźcach. Wyniki tej pracy 
wskazywałyby, że w stanie fizjologicznym sama nerka 
wystarcza do regulacji wydalania sodu, kora zaś nad- 
nerczy może najwyżej mieć znaczenie w przemianie 
soli w pewnych warunkach patologicznych. 


J. Chlebowski 


E. P. KOTIELNIKOWA 


Z kliniki zapaleń dróg i pęcherzyka żółciowego 
u dzieci 


Sow. mied., 1950, 11, 12—14 


*W ciągu 18 miesięcy wśród 74 dzieci w wieku 6—12 
lat za pomocą badań zawartości żołądka i dwunastni- 
cy oraz badań rentgenowskich w 45 przypadkach 
stwierdzono schorzenie pęcherzyka żółciowego, w tym 
u 25 połączone z zapaleniem dróg żółciowych. Właści- 
we rozpoznanie i odpowiednie leczenie tak częstego 
schorzenia może zapobiec cięższym zmianom w póź- 
niejszym wieku. Badanie za pomocą zgłębnika dwu- 
nastniczego powinno być rozpowszechnione także 
w praktyce ambulatoryjnej, zwłaszcza zaś należy je 
wykonywać w szpitalu przy rozpoznaniu o. nieżytu 
wątroby, za którym może się kryć stan zapalny dróg 
żółciowych. W przewlekłych postaciach schorzeń ре- 
cherzyka żółciowego często stwierdzić można nieżyt 
żołądka z obniżeniem kwasoty. (na 38 takich przypad- 
ków tylko w 2 stwierdzono nadkwasotę). Największe 
zmiany, jak jaśniejsze zabarwienie, leukocyty, grudki 
itd. stwierdza się w żółci B. W 30 przypadkach na 15 
wykryto obecność lamblii, które znikają po stosowa- 
niu akrychiny. Leczenie poza tym polegało na zalece- 
niu leżenia, diatermii wątroby, płukaniach dwunast- 
пісу 5% MgSOa, który podaje się także doustnie 3 ra- 
zy dziennie po łyżeczce deserowej. Dieta węglowoda- 
nowo-białkowa. Wypisywać ze szpitala należy po 
stwierdzeniu powtórnym braku zmian w soku dwu- 
nastnicy. 

J. Chlebowski 
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КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ 


Лившиц С. 


В статье произведена проба начерчения основных 
передовых комплексов проблем из круга эндокрино- 
логии, какие развертываются перед Е совре- 
менных исследователей в свете послевоенной лите- 
ратуры. 

1. Заинтересованность многих авторов направлена 
на проблему взаимного отношения между промежу- 
точным мозгом, гипофизом и периферическими же- 
лезами внутренной секреции. Значительно большую 
чем прежде роль приписывают в настоящее время 
промежуточному, мозгу или воронке, с его сегодня 
отличаемыми центрами вегетативным, метаболиче- 
ским, желез внутренней секреции, а также регули- 
рующим процессы состоящие в связи с голодом, 
жаждой, теплотой и сном, причем нагромождалося 
все более доказательств существования зависимости 
между этими центрами а высшими — коровыми — 
инстанциями. Предметом более подробных исследо- 
ваний становится также связь воронки с гипофи- 
зом. Хотя динамическое равновесие, существующее 
между гипофизом, щитовидной железой, надпочеч- 
никами и гонадами обусловлено поровну действием 
стимулов высылаемых гипофизом к перифериче- 
ским железам внутренней секреции, так и тормозя- 
щим влиянием этих последних на возникновение 
стимулов, то однако медленное повышение уровня 
гормонов в крови (между прочим эстрогенов, тиро- 
ксин) может итти совместно с возрастанием соответ- 
ствующих стимулов гипофиза. Возникает новый 
тип равновесия на более высоком уровне, причем 
стимулы (специально гормон возвратный щитовид- 
ной железы) могут также вызывать возбуждение 
промежуточного мозга. 

2. Следующим актуальным 
является вопрос взаимного 


комплексом проблем 
отношения воронки 


к тканевому контуру (при исключении гипофиза} 


путем через исходящие из воронки вегетативные 
нервы с их химическими трансляциями с присоеди- 
няющимися к ним из хромопоглощающего контура 
адреналином и корадреналином, а также ретропи- 
туитрином. Увеличивается количество научных ра- 
бот обсуждающих поровну над производящими эти 
трансляции (медиаторы) концевыми ,сеточными, ве- 
тетативными аппаратами (т. н. интерстициальные 
клетки). как и над обнаружением реакционного вли- 
яния выработанных в контуре медиаторов на самую 
воронку и ее центвы. 

3. Третьим комплексом проблем-являются метабо- 
пическо-гермональные процессы, точнее товоря —- 
влияние уровня органических метаболитов и элек- 
тролитов, в соках организма, на промежуточный 
мозг или воронку. Метаболизм органических ве- 
ществ происходит при участии энзимов, причем 
тормоны регулируют напряжение действия этих эн- 
зимов. Благодаря изотопам удалось проникнуть 
в обмен углеводов в резервные жиры, происходя- 
щий во время переваривания, а также более точно 
обозначить постепенность преображения резервных 
жиров и белков в углеводы (неоглюко-генез), По- 
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следние исследования над корой надпочечников ве- 
дут также к выяснению вопроса взаимного воздей- 
ствия электролитов и желез внутренней секреции, 
а именно надпочечников и околощитовидных желез. 

4. И наконец основная проблема механизма дей- 
ствия гормонов на ткани занимает многих исследо- 
вателей в последние годы. Прежде всего открыто 
совершенно недавно новые тканевые районы, на ко- 
торые может непосредственно действовать гормон 
(между другими влияние дезоксикортикостерона 
и протеиноглюкокортикоида на соединительную 
ткань, сосуды, суставы, а также влияние половых 
стероидов на части граничного хряща и на разные 
типы костных перекладин самок и самцев в период 
после созревания). Принимается также непосред- 
ственное воздействие полового гормона на ткани 
и то путем метаболических процессов или же через 
другие железы внутренней секреции (между прочим 
действие половых стероидов на колебания хряща 
благодаря побуждении самотропного гормона гипо- 
физа). Влияние гормонов на ткани, на железы вну- 
тренней секреции находится в синергистическом или 
анталонистическом взаимном отношении, причем 
форма этого взаимного отношения не во всех обсто- 
ятельствах постоянна. Обсуждая механизм непо- 
средственного действия гормонов на ткани целый 
ряд исследователей пробуют, в последнее время, при 
помощи убедительных гистофизиологических опы- 
тов, доказать что гормоны могут влиять на ткани 
нетолько путем их непосредственного насыщения, 
но в первую очередь через раздражение кончиков 
соответствующих вегетативных нервов (или их ин- 
терстициальных клеток), обнаружено между други- 
ми что адреналин и ацетилхолин впрыснутые в не- 
которой дозе во влагалище кастрированной морской 
свинки могут вызвать типический для фоллику- 
лина тканевой эффект, впрыскивание же гистамина 
вызвало появление симптомов беременности так же 
как после инъекции прогестерона. 

Все оговариваемые в статье исследования промз- 
веденные в повоенные годы хотя и не исчерпывают 
полностью эндокринологических проблем, то указы- 
вают на всё более отчетливую тенденцию современ- 
ной науки об железах внутренней секреции вклю- 


чение ее в круг общей нервной регуляции opra- 
низма. 


Рудольф М. 


ИССЛЕДОВАНИЯ НАД ЗАТОРМОЖЕНИЕМ 
ПРОЦЕССА РАЗВИТИЯ 


Исследуя влияние кратковременного действия вы- 
сокой температуры (термический ток) на развитие 
яичек червяка тубифекс, наблюдалось следующие 
последствия. 

Впечатлительность яичек с развитием их посте- 
пенно уменьшается; повреждающее влияние одна- 
кож становится очевидным в замедлении в значи- 
тельной степени процесса гаструлации и удлинении 
этого периода. В этом случае появляется регули- 
ровка расстройств в развитии. Так результаты соб- 
ственных исследований, как и результаты достиг- 
нутые другими авторами доказывают, что пробы 
изъяснения этих явлений на основании формальной 
генетики — ошибочны. 


II і A 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


Nr 4. 1952 


Вильчек M. 


ОШИБКИ В РАСПОЗНАВАНИИ И ЛЕЧЕНИИ 
ГЛАЗНЫХ БОЛЕЗНЕЙ 


В каждой отрасли человеческого труда, следова- 
тельно и в работе врача, встречаются ошибки. Ошиб- 
ки врачей можно разделить на 2 большие группы: 
1) Ошибки зависящие от самого врача, как инди- 
видуума и 2) ошибки зависящие одновременно от 
врача и его сотрудников на работе. К ошибкам пер- 
вой группы принадлежат, в первую очередь, оптиб- 
ки в распознавании заболеваний, являющиеся ре- 
зультатом недостаточности образования врача, не- 
умения произвести систематические исследования 
и вывести правильное заключение, отсутствия до- 
статочной дозы внимания во время исследования, 
переутомления и вследствие этого невозможности 
сосредоточить внимание. Ошибки могут возникать 
даже и в работе хорошего врача, если он переутом- 
лен или болен, если работает в несоответствующих 
условиях, шуме или слишком скоро. 

Врач должен быть способным, обладать любовью 
к своему труду, должен быть образованным, уметь 
естественно мыслить, во время работы уметь вла- 
деть собой, быть сдержанным, внимательным, иметь 
выработанный самоконтроль, а в сомнительнх слу- 
чаях обращаться за советом к более опытному вра- 
чу, или направить больного в клинику или госпи- 
таль. Организация здравохранения должна обеспе- 
чить врачам возможность коллективного исследова- 
ния и направления больных в клиники, как специа- 
листические центры высшей степени. 

Ошибки второй группы можно удалить вводя со- 
ответствующий режим врачебной работы, предвидя 
возможность трагического сплетения обстоятельств, 
путем введения трудовой дисциплины, серьезного 
понимания своих обязанностей всеми помощниками 
врача. 

Зная ошибки врача, мы можем им противодей- 
ствовать, избегать их и это, эта большая польза для 
будущих врачей и их.пациентов, вытекающая из 
трагических ошибок их предшественников. 

Приводится целый ряд случаев иллюстрирующих 
ошибки в распознавании и лечении разных заболе- 
ваний. 


Зайончек С., Иордан М., Шарбиньский Т. 


КРИТИКА ХРОМОСОМНОЙ ТЕОРИИ НАСЛЕД- 
СТВЕННОСТИ НА ОСНОВАНИИ ИССЛЕДОВАНИЙ 
РАННЕГО ПЕРИОДА АВТОГЕНЕЗА 


Опыты производились на оплодотворенных яичках 
радужной и потоковой форели, а также на мужских 
семенных клетках радужной форели, действуя рас- 
творами азотного пирита в жонцентрациях 10°, 10°, 
104 и 105. Развивающиеся зародыши часто состоящие 
главным образом из безъядерных клеток развива- 
лись еще некоторое время совершенно нормально. 
Между тем развитие других зародышей, в которых 
соблюдение хромосомов не было изменено, затормо- 
живалось и они погибали. Результаты эти указы- 
вают на отсутствие полной параллельности между 
соблюдением хромосом в клетках зародыша, а те- 
чением его развития. Этим самым они противоречат 
основам хромосомной теории наследственности. 


Брилиньская Я., Брык Э., Даньчак 3., Иордан M. 


ДЕЙСТВИЕ ДЕЛЯЩИХ ОТРАВ НА ВОЗРАСТ 
И РЕГЕНЕРАЦИЮ 


Исследования над влиянием нескольких химиче- 
ских соединений (вератрин, эстрадибл, стильбестрол, 
бензопирен, азотный иприт) на возраст и регенера- 
цию у амеб, гидр и головастиков обнаружили, что 
более сильная концентрация этих отрав действует 
токсически, менее сильная тормозяще, а иногда, в HE- 
которых случаях, некоторые из них могут действо- 
вать ускоряюще на течение этих процессов. Кроме 
того вератрин действует ускоряюще на метаморфоз 
толовастиков. Токсическое действие исследуемых 
химических соединений зависит от употребленной 
концентрации, от опытного материала и от употреб- 
ляемого химического средства. Наиболее токсиче- 
ским оказался стильбестрол, затем эстрадиол, вера- 
трин, бензопирен и азотный иприт. 


Нивелиньский И. 


ВЛИЯНИЕ ПРИВИТОГО ХОЛЕСТЕРОЛА 
НА ХИМИЗМ ГОНАД У БЕЛОЙ КРЫСЫ 


Прививая кристаллы холестерола в ядра и яич- 
ники белых крыс, исследовывались результаты ги- 
стохимических реакций на присутствие кетостеро- 
идов и холестерола. 


На основании достигнутых результатов можно 
предполагать, что в окрестности ядер и яичника по- 
является перемена холестерола в тельца гормо- 
нально-действенные, а также что клетки зернистого 


слоя пузырьков Граафа выказывают симптомы вы- 
деления. 


Юранд A., Земихуд Т. 


ДЕЙСТВИЕ СВЕТА РТУТНОЙ ЛАМПЫ HA BO3- 
РАСТ И РАЗВИТИЕ ГОЛОВАСТИКОВ ВАМА ТЕМ- 
РОВАВТА L. 


Облучивание головастиков Rana temporaria І. 
ртутной лампой выказывает в зависимости от вре- 
мени облучивания следующие последствия: 


1. 3 X 5 минутное ежедневное облучивание на pac- 
стоянии 1 м. Дегенерация ткани поверхности, исче- 
зание хвоста и смерть в течении 1—2 недель. 


2. 2 минуты ежедневно на расстоянии 1 м. Затор- 
можение возраста, перемещение красящих клеток 
на корпусе в направлении к спине, сужение хвосто- 
вого плавника с брюшинной и хребтовой стороны. 

3. 10 и 15 минут ежедневно на расстоянии 1,85 м. 
Полное заторможение возраста в течении 7—10 дней, 
дегенерация тканей хвоста, смерть животных после 
19 до 25 дней опытов. 


4. 5 минут ежедневно на расстоянии 1,85 м. Не- 
значительное заторможение возраста, понижение 
процесса развития в виде полного ограничения в до- 
стижении стадии метаморфоза, красящих изменений 
таких как в п. 2; уменьшение хвостового плавника 
с брюшинной и хребтовой стороны, недоразвитие 
щитовидной железы. 
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Świ 


Zamówienia indywidualne i wpłaty na prenumeratę bieżącą przyjmują wszystkie Urzędy Pocz- 
towe oraz listonosze. 
Numery archiwalne (wsteczne) otrzymać można w P.P.K. „Ruch“ Centralna Ekspedycja 
w Warszawie, ul. Srebrna 12, po uprzednim wpłaceniu na konto P.P.K. „Ruch“ PKO 
1-15207/110 „Sprzedaż archiwalna“ lub w Księgarni Medycznej „ОК“ w Warszawie, ul. Moko- 
towska 24. Instytucje i placówki Służby Zdrowia nadal mogą kierować zamówienia na prenu- 
meratę do P.P.K. „ВОСН“ w Warszawie, ul. Srebrna 12. Prenumerata roczna 90 zł. 


Książka А. а. Iwanowa-Smoleńskiego jest niejako streszcze- 
niem i podsumowaniem epokowych prac wielkiego fizjologa 
І. Р. Pawłowa o nerwizmie i wyższej czynności nerwowej, 
praktycznych wniosków z tych prac dla kliniki oraz zobra- 
zowaniem dalszego rozwoju tej dziedziny wiedzy w ZSRR 
po śmierci wielkiego uczonego. Treść książki zawiera 
w szczególności najważniejsze odkrycia i poglądy I. P. Pa- 
włowa o wyższej czynności nerwowej, zmiany patologiczne 
wywołane doświadczalnie w półkulach mózgowych u zwie- 
rząt, zmiany chorobowe powstające pod wpływem czyn- 
ników funkcjonalnych. 


do nabycia w Księgarni Medycznej w Warszawie, ul. Mokotowska Nr 24 
oraz we wszystkich większych księgarniach „ОК“ w całej Polsce. 


ZNA 


Zamówienia indywidualne i wpłaty na prenumeratę bieżącą przyjmują wszystkie 
urzędy pocztowe oraz listonosze. 


INFORMACJA SZCZEGÓŁOWA: 


Pragnący zaabonować „Przegląd Lekarski“ powinni na liście wypisać nazwę pisma, 
imiona oraz nazwiska, dokładny adres przy każdym prenumeratorze, miesiąc, od któ- 
rego życzą sobie otrzymywania bieżąco „Przeglądu Lekarskiego“ i wreszcie wpłacaną 
kwotę np. za kwartał 22,50 zł. Taką listę przyjmuje urząd pocztowy (np. w Krakowie: 
Poczta Główna, okienko nr 24) bez opłaty i bez jakichkolwiek manipulacji obciąża- 
jących wpłacającego. Wpłacający otrzymuje dowód uiszczenia danej kwoty i tym 
samym dowód zamówienia pisma. 
Jest to sposób bardzo szybki, wygodny i pewny zamawiania „Przeglądu Lekarskiego“. 
Należy jednak pamiętać, że na najbliższy miesiąc przyjmują urzędy pocztowe wpłaty 
do 15. poprzedniego miesiąca, np. w celu otrzymania „Przegłądu Lekarskiego“ od 
1. VIII. 1952 г. należy wpłacać już obecnie (od 16. VI. — 15. VIL). 


Numery archiwalne (wsteczne) otrzymać można w Р. Р. К. „Ruch“ Centralna Ekspe- 
dycja w Warszawie, ul. Srebrna 12, po uprzednim wpłaceniu na konto Р. Р. К. „Ruch“ 
PKO I-15207/110 „Sprzedaż archiwalna“ lub w Księgarni Medycznej „ОК“ w Warsza- 
wie. uł. Mokotowska 24, Instytucje i placówki Służby Zdrowia nadal mogą kierować 
zamówienia na prenumeratę do Р.Р. К. „RUCH* w Warszawie, ul. Srebrna 12. 

Prenumerata roczna 99 zł. 
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Tegoroczne Święto 1-Majowe nabiera dla nas Polaków szczególniejszego 
znaczenia. Wkraczamy nie tylko w zwycięską realizację 3-go roku Planu 
6-letniego, ale w tym czasie Naród polski czci również 60-tą rocznicę uro- 
dzin najlepszego Polaka Bolesława Bieruta Prezydenta Rzeczypospolitej. 

Bolesław Bierut jest bowiem symbolem urzeczywistnienia najlep- 
szych myśli, marzeń i zwycięskiego pochodu Narodu Polskiego. Czcimy 
Bolesława Bieruta jako najlepszego przedstawiciela walczącego ludu pol- 
skiego o wolność i sprawiedliwość społeczną. 

W ciężkich czasach okupacji faszystowskiej Bolesław Bierut potrafił 
wokół siebie skupić najlepsze jednostki do walki z okupantem. Nie tylko - 
przewodził w walce wyzwoleńczej jako przewodniczący Krajowej Rady 
Narodowej, ale co najważniejsze opierając wysiłki narodu na szczerym 


i oddanym sojuszniku, jakim jest Związek Socjalistycznych Republik Ra- 
dzieckich spowodował, że walka ta musiała być zwycięską. 

W latach zaś po uzyskaniu niepodległości prowadzi Bolesław Bierut Na- 
ród Polski nie drogą łatwizny, ale poprzez ciężką, lecz efektywną pracę 
nad odbudową i rozbudową Państwa. 

Nakreślając zadania Planu 6-letniego i dbając o terminowe wykonanie 
tego planu przesuwa Polskę do rzędu państw najbardziej rozwiniętych go- 
spodarczo i kulturalnie. 

Te wielkie osiągnięcia, które dzisiaj już notujemy możliwe były do uzy- 
skania tylko dzięki nowemu i sprawiedliwemu ustrojowi społecznemu. 
Bolesław Bierut nie tylko na odcinku walki о nowy ustrój położył wyjąt- 
kowe zasługi, ale przede wszystkim dzięki jego poświęceniu, rozumowi 
i czujności zdołaliśmy nasz ustrój społeczny i wolność wielokrotnie obro- 
nić przed niszczycielską działalnością wroga i jego agentów. 

Bolesław Bierut jest przykładem prawdziwego Polaka-patrioty i inter- 
nacjonalisty, który uczy naród, że nie wystarczy cieszyć się własną wolno- 
ścią, ale opierając się na serdecznej przyjaźni z ZSRR i Krajami Demokra- 
cji Ludowej, trzeba walczyć o pokój i wolność wszystkich ludów, bo jedy- 
nie na tej platformie można na zawsze ochronić własną wolność. 

Dla nas lekarzy i pracowników naukowych Bolesław Bierut dał również 
wytyczne, którymi posługując się spełnimy nałożone na nas obowiązki na- 
rodowe i ogólno-ludzkie. Mieszczą się one we fragmencie z listu napisane- 
go do uczestników I Kongresu Nauki Polskiej: 

„Nauka staje się wielką, niepokonaną, twórczą i przeobrażającą miliony 
ludzi siłą, gdy przenika do mas, gdy nie zamyka się i nie odgradza się od 
mas, gdy potrafi utrzymać codzienną, żywą łączność z pracą i życiem, 
z dążeniami i walką wyzwoleńczą mas pracujących. Ofiarny udział w pra- 
cy pełnej twórczego zapału całego Narodu, nieprzejednana postawa wobec 
siewców wojny i zniszczenia, udział w pracy twórczej i walce o po- 
Кӧј w jednym szeregu z przodującą nauką radziecką, nieustępliwe docie- 
ranie do prawdy — oto co jest sprawą dumy i honoru Nauki Polskiej". 
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Dr med. Jan LENŃKO Kraków 


Kamica pourazowa 


(Z Oddziału Urologicznego Szpitala Klinicznego Aka- 
demii Medycznej w Krakowie. Ordynator: Doc. dr Emil 
Michałowski) 


Określenie kamicy pourazowej oznacza, jak 
sama nazwa wskazuje, tworzenie się złogów mi- 
neralnych w drogach moczowych w związku 
z urazem, najczęściej kości. Doniedawna nie 
było jasne, na czym to zjawisko polega. Obecnie 
ilość obserwowanych przypadków znacznie 
wzrosła i problem ten stał się aktualny nie 
tylko z punktu widzenia urologa, ale także 
chirurga ogólnego i ortopedy. 

W dostępnym mi piśmiennictwie brak na 
ogół danych statystycznych odnośnie częstości 
występowania tego rodzaju kamicy. Pewne 
światło na to zagadnienie rzuca statystyka C u- 
łukidze z kliniki urologicznej w Tbilisi, 
W ciągu ostatniej wojny zgłosiło się do tej kli- 
niki 45 żołnierzy z objawami kolki nerkowej. 
U 8 z nich wykazano w wywiadach istnienie 
ciężkiego urazu szkieletu, a u 6 2 tej liczby 
zranienie postrzałowe. Ten sam autor przegląd- 
nął 184 protokoły sekcyjne osobników zmarłych 
w następstwie ciężkich uszkodzeń kostnych. 
W 5 przypadkach badania sekcyjne wykazały 
obecność kamieni w nerkach. Stanowi to 2,8% 
przypadków. 

Kamica pourazowa nie jest odrębną jednost- 
ką chorobową, tylko następstwem szeregu zja- 
wisk zachodzących po urazie. 

I tak przy postrzałowych zranieniach nerki 
powstaje mniejsze lub większe krwawienie 
i zniszczenie pewnej części tkanki. Skrzepy krwi 
i strzępy tkanki martwiczej pozostałe w kieli- 
chu lub miedniczce stają się w tym wypadku 
jądrem, dookoła którego wytwarza się kamień. 
W wypadku ślepego zranienia jądrem kamie- 
nia jest przedmiot raniący lub części odzie- 
ży albo ekwipunku, jakie wraz z kulą, czy od- 
łamkiem zostają wprowadzone do nerki. Podob- 
nie też i przy pęknięciach nerki skrzepy, włók- 
nik i zakażenie stają się podłożem kamicy. В о- 
senstein podaje ciekawy przypadek kamicy 
nerkowej, powstałej w 15 lat po przelotowym, 
postrzałowym zranieniu nerki. We wnętrzu wyc 
jętego kamienia znalazł on resztki skrzepów 
krwi. 

Dołączające się do zranienia zakażenie zwięk- 
sza znacznie możliwość powstania kamicy. Za- 
każenie powoduje martwicę; strzępy tkanki 
martwiczej i włóknika stają się jądrem kamie- 
nia. Drobnoustroje mogą rozkładać mocznik na 
amoniak, alkalizować mocz i powodować wy- 
padanie fosforanów. 

Uszkodzenia pęcherza stwarzają także dosko- 
nałe warunki dla powstawania Kamieni. Kamień 
tworzy się albo na ciele obcym, które dostało się 
do jamy pęcherza albo na szwie. Ze statystyki 


kliniki urologicznej w Tbilisi wynika, że na 138 
przypadków kamicy pęcherzowej w 13 przypad- 
kach istniało uprzednio zranienie pęcherza. Sta- 
nowi to 10% ogólnej liczby chorych. U 8 z tych 
18 chorych jądrem kamienia był odłamek me- 
taliczny tkwiący w pęcherzu. Przyczyną kami- 
cy pourazowej może być także dren lub cewnik 
niezmieniany przez długi czas. 

Mechanizm powstawania kamicy po zranie- 
niach innych narządów, a szczególnie kości 
i rdzenia kręgowego jest bardziej złożony. Gra 
tutaj rolę podwyższenie się poziomu wapnia 
i fosforu we krwi. 

Przy każdym zranieniu, czy złamaniu kości 
w obrębie uszkodzenia ulegają rozszerzeniu na- 
czynia krwionośne, przychodzi do przekrwienia 
czynnego, które zwiększa wchłanianie wapnia 
i fosforu z kości z następowym podwyższeniem 
poziomu tych kationów we krwi. Powstaje 
wskutek tego rozrzedzenie struktury kostnej 
(osteoporosis). 

W wyniku podwyższenia się poziomu wapnia 
i fosforu we krwi przychodzi do zwiększonego 
ich wydalania z moczem. Występuje więc hiper- 
kaicinuria i fosfaturia. Fosforany wypadają tat- 
wiej w moczu zakażonym i zasadowym. 

Podwyższenie się poziomu wapnia i fosforu 
we krwi może być wywołane także unierucho- 
mieniem ciała np. w opatrunkach gipsowych 
po złamaniach, zapaleniu lub gruźlicy kości. Ru- 
chy mięśniowe ograniczone są do minimum, 
wskutek czego przychodzi do zaniku kości ex 
inactivitate. Podobnie dzieje się przy długo- 
trwałym leżeniu w następstwie zabiegów wy- 
konywanych na narządach jamy brzusznej. 
Czynnikiem szkodliwym jest także gorszy od- 
pływ moczu przy nieruchomym, poziomym uło- 
żeniu chorego. 

Przy złamaniu kręgosłupa zachodzą warunki 
specjalne. Złamanie takie łączy się zwykle 
z większym lub mniejszym uszkodzeniem rdze- 
nia kręgowego. W tym więc wypadku do zła- 
mania i unieruchomienia dołącza się jeszcze 
zastój w drogach moczowych. 

Powstawanie zatorów w miąższu nerkowym 
uważane jest także za podłoże kamicy. Zatory 
te pochodzą z pierwotnego ogniska ropnego np. 
w kości. Zator powoduje powstanie ograniczonej 
martwicy tkanki nerkowej, która w przyszło- 
ści stać się może jądrem kamienia. 

Należy wspomnieć o możliwości powstania 
kamicy w następstwie odmrożenia. W piśmien- 
nictwie znalazłem jeden taki przypadek opisany 
przez Cułukidze. Kamica nerkowa powstała 
po_ciężkim odmrożeniu obu stóp. U chorego wy- 
konano obustronną amputację stóp w linii Cho- 
part'a. W cztery lata później powstała kamica 
nerki lewej. Odmrożenie powoduje również za- 
nik kości z następową hiperkalcemią i hiper- 
fosforemią i z wszystkimi omówionymi już na- 
stępstwami. 
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Kamica nerkowa powstać może również 
w związku z długotrwałym podawaniem prepa- 
ratów sulfamidowych. Wiemy, że przy podawa- 
niu sulfamidów wypada w moczu kwaśna he- 
matyna pod postacią kryształów. Wypada ona 
wyłącznie w kwaśnym środowisku moczu. Wy- 
padanie hematyny powoduje tworzenie się zło- 
gów w postaci błota, które blokuje drogi mo- 
czowe i powoduje bezmocz. Kryształy hema- 
tyny mogą stać się również podłożem kamicy 
nerkowej. Przypadki takie są opisywane w pi- 
śmiennictwie. 

Kamica pourazowa nie zawsze manifestuje się 
wystąpieniem ataku kolki nerkowej. Powodem 
kolki jest zatkanie dróg odprowadzających i blo- 
kada nerki. Chory, u którego wytworzył się ka- 
mień nie wykonuje najczęściej ruchów czyn- 
nych i kamień nie ma sposobności przesunięcia 
się w kierunku moczowodu i nie powoduje jego 
zamknięcia. 

Na Oddziele Urologicznym obserwowaliśmy 
ostatnio cztery takie przypadki. 


R "ZER" 


Fig. 1. Chora В. S. lat 47. (Nr hist. chor. 112/49). 
Urografia dożylna. Na tle plam kontrastu widoczne 
liczne, drobne cienie konkrementów. 


Przypadek I. Chora R. 5. lat 47 (Nr hist. 
chor. 112/49). W następstwie operacji Werthei- 
ma wytworzyła się przetoka pęcherzowo- 
skórna. U chorej wykonano zabieg plastyczny 


zeszycia przetoki pęcherzowej, pozostawiając | 


przetokę nadłonową. Stan chorej był bardzo 
ciężki; przez długi czas utrzymywano drenaż pę- 
cherza: Chora w czasie pobytu w szpitalu skar- 
żyła się kilkakrotnie na nieznaczne pobolewa- 
nia w okolicy obu nerek. Wykonane zdjęcia rent- 
genowskie wykazały obecność w obu nerkach 
licznych, drobnych kamyków (fig. 1). Przez cały 
czas pobytu w szpitalu (11 miesięcy) utrzymy- 
wał się zasadowy odczyn moczu. 
Przypadek II. Chora А. Т. lat 68 (Nr hist. 
chor. 719/49). Chora doznała na wiosnę 1945 r. 
postrzałowego złamania prawej kości udowej. 
Po wypadku leżała przez 9 miesięcy. W jesieni 
1949 r. pojawiły się silne bóle dołem brzucha 


i zaburzenia przy oddawaniu moczu: Po kilku 
dniach wśród silnych bólów i parć chora oddała 
samoistnie kamień pęcherzowy wagi 42 g (fig. 
2). W następstwie przejścia kamienia przez cew- 


a=" 


STEP а z ERT Pe PA T A " 
GRE JĄ 


Fig. 2. Chora A. T. lat 68. (Nr hist. chor. 719/49) 


kę wystąpiło zupełne zniszczenie zwieracza 
cewki i nietrzymanie moczu. 

Przypadek III. Chory 5. Т. lat 43 (hist. 
chor. Szpit. Okr. Nr 5, 67/50). W 1945 r. otrzy- 


Fig. 3. Chory S. Т. (Nr hist. chor. 67/50). 
Zdjęcie przeglądowe. Kamień dolnego kielicha. 
(Nerka lewa). 
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mał postrzał w nerkę prawą i w okolicę kręgo- 
słupa lędźwiowego. Nerkę usunięto. Wystąpiło 
porażenie kończyn dolnych i bezwiedne odda- 
wanie moczu i stolca. Próba wyjęcia tkwiącego 
w okolicy TV kręgu lędźwiowego odłamka nie 
powiodła się. Po 9 miesiącach dolegliwości ustą- 
piły i chory powrócił do służby. W trzy mie- 


siące później wystąpiły ataki kolki nerkowej , 
lewostronnej. Rozpoznano kamień miedniczki 


nerkowej lewej i wykonano pielolitotomię. 


W 1950 r. pojawiły się ponownie ataki kolki ner- , 
kowej po stronie lewej. Stwierdzono rentgeno- | 


logicznie obecność małego kamyka w dolnym 
kielichu (fig. 3). 

Przypadek IV. Chory Z. S. lat 26 (Nr 
hist. chor. 208/51). W 1945 r. postrzałowe zła- 
manie kości udowej lewej połączone z uszkodze- 
niem stawu kolanowego. W przebiegu chorobo- 
wym wystąpiło długotrwałe ropne zapalenie ko- 
ści udowej i stawu kolanowego. Chory leżał 
przez 4 miesiące. W dwa lata później wystą- 
piła kolka nerkowa lewostronna. Ataki powta- 
rzały się co kilka tygodni. Stwierdzono kamień 
w miedniczce nerkowej lewej (fig. 4). 

Objawy kamicy pourazowej pojawiają się 
mniej więcej w trzecim lub czwartym miesiącu 
po zranieniu lub uszkodzeniu kości. Nie jest to 
jednak regułą, gdyż znane są przypadki wystą- 
pienia objawów i w kilka lat po urazie. Współ- 
istniejące w drogach moczowych zakażenie 
skraca okres bezobjawowy. 

Rozpoznanie kamicy pourazowej jest łatwe. 
jeżeli tylko o tej możliwości się pamięta. Zdję- 
cie rentgenowske narządu moczowego i urogra- 
fia dożylna rozstrzyga najczęściej o sprawie. 

Kamicę pęcherzową stwierdzamy cystosko- 
pią i badaniem rentgenowskim. Oba badania 
muszą być przeprowadzone. gdyż w razie 


stwierdzenia Roentgenem jadra metalicznego . 


kamienia litotrypsja jest wyłączona. Kamienie 
pęcherzowe powstać też mogą na jądrze kost- 
nym, a więc martwaku, który dostał się do pę- 
cherza przy równoczesnym zranieniu pęcherza 
i złamaniu miednicy. * 

Bardzo ważne znaczenie ma działanie profi- 
laktvczne. Należy zwrócić całą uwagę w kierun- 
ku zabezpieczenia chorego przed powstaniem 
kamicy pourazowej. Dlatego też w leczeniu po- 
operacyjnym nb. po zranieniu czy operacji kost- 
nej trzeba regularnie badać mocz i poziom wap- 
nia we krwi. a w razie podejrzenia na tworzenie 
się kamieni wykonać zdjęcie rentgenowskie. 

Przy zranieniach narządu moczowego należy 
starannie usunąć wszystkie ciała obce, zwalczać 
zakażenie, chronić przed zastojem moczu. Na- 
leży kontrolować oddziaływanie moczu i jeżeli 
stwierdzi się oddziaływanie zasadowe, trzeba 
się starać odczyn ten zmienić na kwaśny przez 
dietę zakwaszającą lub przez podawanie środ- 
ków zakwaszających. Trzeba zaznaczyć, że cze- 
sto nie udaje się to mimo zastosowania wszel- 
kich środków. 
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Godne polecenia jest wczesne wstawanie po 
operacjach, gimnastyka oraz częste zmiany po- 
łożenia. Gimnastyka powinna być obmyślona 
w ten sposób, ażeby obejmowała możliwie naj- 

| większą ilość mięśni, nie szkodząc przy tym пог- 


к ааъ. 


- Fig. 4. Chory Z. 5. (Nr hist. chor. 208/51). 
Zdjęcie przeglądowe. Kamień miedniczki nerkowej 
lewej. 


malnemu procesowi gojenia kości. Masuje się 
natomiast mięśnie, które nie mogą brać udziału 
w ruchach czynnych. 

Należy dalej zwrócić uwagę na odżywianie 
chorych. Pokarm powinien być urozmaicony, . 
lekkostrawny i niezbyt obfity. Główny nacisk 
położyć należy na owoce, jarzyny, kasze, miód, 
mleko. Należy podawać duże ilości płynów. 
Podajemy także wody hipotoniczne. Wzmożona 
diureza spłukuje mechanicznie drogi moczowe; 


122 
mocz jest mniej wysycony, przeto mniejsze są 
szanse wypadania krystaloidów. 

Leczenie kamicy pourazowej winno być przy- 


najmniej w początkach zachowawcze. Ponieważ | 


w tym okresie nie można usunąć podłoża po- 
wstawania kamieni, trzeba się liczyć z tym, że 
po usunięciu jednego kamienia mogą tworzyć 
się następne. W razie koniecznej pielotomii lub 
nefrotomii pozostawiamy przetokę miedniczko- 
wą, która umożliwia płukanie, stosowanie roz- 
tworu „G“ lub „М“ i zabezpiecza dobry odpływ 
moczu. 
Roztwór „G“ i „М“ mają następujący skład: 


Roztwór „G“: Roztwór „М“ 
acidi citr. 32,25 acidi citr. 32,25 
magn. oxyd. 3,84 magn. oxyd. 3,84 
natr. carbon. 4,37 natr. carbon. 8,84 


aquae dest. ad 1000,00 aquae dest. ad 1000,09 


Jakie znaczenie płyny te mieć będą jako roz- 
puszczalniki przy kamicy nerkowej nie wia- 
domo. Zastosowanie ich jednak w przypadkach 
cystitis inerustata dawało niejednokrotnie dobre 
wyniki lecznicze, o czym sami mieliśmy moż- 
ność się przekonać. 
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M. KĘDRA i M. KORDUBA Wrocław 
O wartości próby kadmowej 
w ocenie uszkodzenia miąższu wątroby 


(Z Ш Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii Medy- 
cznej we Wrocławiu. Kierownik: Prof. dr E. Szczeklik) 


Rozpoznawanie uszkodzeńia miąższu wątroby 
i zapobieganie przejściu w stan przewlekły na- 
potyka niejednokrotnie na bardzo duże trudno- 
ści. Zwykle zgłaszają się chorzy z daleko posu- 
niętymi i nieodwracalnymi zmianami wątroby. 
W wywiadzie stwierdzamy u nich przebyte 
i „wyleczone'* przed laty zapalenie wątroby 
z żółtaczką, zapalenie dróg żółciowych, alkoho- 
lizm, rzadziej przebytą kiłę. Późne wystąpienie 
objawów ze strony wątroby tłumaczy się tym, 
że ciężkie zaburzenia występują dopiero po 
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zniszczeniu więcej niż 80%/0 miąższu wątroby 
Magath). A jeszcze dzisiaj dla 
wielu lekarzy: ustąpienie żółtaczki i zmniejsze- 
nie się wątroby po jej zapaleniu wystarcza, by 
uznać chorego za wyleczonego i pozwolić na 
powrót do normalnego trybu życia. Tymczasem 
procesy zapalno-zwyrodnieniowe mogą postę- 
pować dalej niespostrzeżone, aż wreszcie, na- 
wet po wieloletnim trwaniu, doprowadzają do 
znacznego zniszczenia miąższu wątroby i do jej 
niedomogi, podobnie jak to się dzieje w prze- 
wlekłych zapaleniach nerek. Zasadniczą zaś 
przyczyną późnego rozpoznania schorzeń miąż- 
szu wątroby jest brak dotychczas niezawodnych 
i dostępnych sposobów wykrywania wczesnych 
okresów jej uszkodzenia. 


Jakkolwiek badania lat ostatnich przyniosły 
nam wiele nowych metod kliniczno-laboratoryj- 
nych, jak próba kefalinowo - cholesterolowa 
Mac Lagana, tymolowa Hangera, próba 
z koloidalnym złotem, protrombinowa Quic- 
ka i wiele innych, to w chwili obecnej nie roz- 
porządzamy taką metodą, która byłaby nieza- 
wodną. Każdy nowy sposób jest tylko mniej lub 
więcej doskonałym przyczynkiem w tęj dzie- 
dzinie. Przyczyną niedoskonałości każdej z me- 
tod jest przede wszystkim to. że wątroba jest 
narządem o bardzo złożonych czynnościach ży- 
ciowych, których liczba ma wynosić około 30, 
a liczba przemian chemicznych, zachodzących 
w niej ma wynosić około 100 (Iwy wg Ku- 
bickiego). W następstwie zaś uszkodzenia 
miąższu wątroby mogą ulec zaburzeniu jedna 
lub kilka czynności, bardzo rzadko zaś wszyst- 
kie, jak np. w ostrym, żółtym zaniku wątroby. 
Każda zaś próba czynnościowa odzwierciedla 
tylko zaburzenie jednej przemiany lub jednej 
funkcji życiowej wątroby. Dlatego, badając np. 
przemianę węglowodanową czy barwików żó!- 
ciowych możemy znaleźć stan prawidłowy, co 
nie wyłącza zupełnie istnienia uszkodzenia wą- 
troby. Dokładne określenie stanu miąższu wą- 
troby wymaga przy obecnym stanie wiedzy 
bardzo żmudnych badań i możliwe jest tylko 
w doskonale wyposażonych pracowniach kii- 
niczno-chemicznych. Lekarz zaś, pracujący bądź 
w przychodni. bądź w mniejszym szpitalu, po- 
zbawiony jest możliwości oceny stanu miąższu 
wątroby zwłaszcza w przypadkach podejrza- 
nych. Za doskonałą próbę badania czynności wą- 
troby należało by uznać taką, która byłaby swo- 
istą dla niej i łatwą do wykonania. 

Spośród wielu nowych prób czynnościowych 
wątroby, jakie przyniosły nam badania lat 
ostatnich, na szczególną uwagę zasługuje próba 
kadmowa Wunderlya i Wuhrmana, 
a to ze względu na łatwe wykonanie, łatwą oce- 
nę i zdaniem tychże autorów ze względu na du- 
żą swoistość w ocenie uszkodzenia miąższu wą- 
troby. Z tych też powodów próba ta może przy- 
nieść duże usługi lekarzowi, który może ją wy- 
konać w warunkach ambulatoryjnych. Zasada 
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próby kadmowej polega podobnie, jak odczynu 
Takata-Ary, Weltmanna, Biernackiego na za- 
chwianiu równowagi białek krwi, tj. na wzro- 
ście globulin i zmniejszeniu albumin, które to 
zaburzenia występują zwłaszcza w przewlek- 
łych uszkodzeniach miąższu wątroby. Ze wzglę- 
du jednak na to, że zaburzenia równowagi bia- 
łek występują nie tylko w chorobach wątroby, 
lecz także i innych narządów lub w zaburze- 
niach ogólno-ustrojowych, próba kadmowa nie 
jest próbą swoistą. Służyć ona może dla oceny 
stanu wątroby po wyłączeniu innych przyczyn, 
sprowadzających zaburzenie równowagi białek. 

Wykonanie: na czczo pobiera się: kilka ml 
krwi do próbówki do wirowania. Po odwirowa- 


niu przez kilka minut odpipetowuje się surowi- | 


cę. Do dwóch próbówek o średnicy 5 mm wlewa 
się po 0,4 ml surowicy. Do jednej z próbówek 
dodaje się 4 krople 0,40 wodnego roztworu 
siarczanu kadmu. Druga próbówka służy dla 
kontroli. Wynik odczytuje się po 5 minutach. 
Próba jest dodatnia, jeżeli w surowicy wystąpi 
zmętnienie, którego stopień określa się, patrząc 
przez próbówki na ramy okna. 

Ocena wyników: 

1. Próba jest ujemna (—), jeżeli w próbówce 
z siarczanem kadmu nie wystąpiło zmęt- 
nienie. 

2. Próba jest wątpliwa (-- —), jeżeli surowi- 
ca jest lekko mętna, ale ramy okna są je- 
szcze widoczne. 

3. Próba jest dodatnia (+), jeżeli ramy okna 
są niewidoczne, ale światło prześwieca. 

4. Próba jest silnie dodatnia (+ +), jeżeli 
zmętnienie jest bardzo duże. 

Wg Hauensteina próba kadmowa cechu- 
je się dużą swoistością dla uszkodzenia miąż- 
szu wątroby i wypada dodatnio w dużym odset- 
ku przypadków. Wśród 35 przypadków mar- 
skości wątroby otrzymał on wynik dodatni w 12 
przypadkach, a silnie dodatni w 13 przypad- 
kach. Odczyn zaś Takata-Ary dodatni otrzymał 
u tych samych badanych w 21 przyp. Spośród 
zaś 26 przypadków nowotworów wątroby od- 
czyn kadmowy był dodatni w 21, a odczyn Ta- 
kata-Ary w 8 przyp. W grupie 39 przypadków 
zapalenia zakaźnego wątroby dodatni odczyn 
kadmowy otrzymał w 20, a Takata-Ary w 8 
przypadkach. Wg Hauensteina próba 
kadmowa może być ujemna, mimo rozległego 
uszkodzenia miąższu wątroby w daleko posu- 
niętych wyniszczeniach, w przypadkach prze- 
biegających ze znacznie podniesionym pozio- 
mem bilirubiny, która ponadto utrudnia wsku- 
tek zmętnienia surowicy ocenę. W przypadkach 
zaś, w których próba kadmowa była dodatnia 
powikłania zwłaszcza przebiegające z podwyż- 
szoną ciepłotą powodowały nasilenie odczynu. 
W III Klinice Chorób Wewnętrznych we Wro- 
cławiu wykonujemy odczyn kadmowy od pół- 
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porównawczych badanie odczynu Takata-Ary, 
Biernackiego, białek krwi, azotu niebiałkowe- 
go, krzywą cukrową i inne. 

W niniejszej pracy podajemy nasze doświad- 
czenia z próbą kadmową wykonaną w 128 przy- 
padkach, z czego 91 przypada na schorzenia wą- 
troby, a 37 na schorzenia pozawątrobowe, 
w których stwierdzono odczyn Biernackiego. 

W grupie schorzeń wątroby były następujące 
przypadki: 
grupa І: marskość wątroby 
II.: marskość wątroby ser- 


7 przypadków 


cowa — 7 przypadków 
„ Ш. zakaźne zapalenie wą- 

troby — 18 przypadków 
55 IV.: przewlekłe zapalenie wo- 


— 27 przypadków 


reczka żółciowego 
7 przypadków 


z powiększ. wątroby 


5 V.: przewlekłe zapalenie wo- 

ieczka żółciowego — 27 przypadków 
р VI.: kamica woreczka  żół- 

ciowego i dróg 201сіо- 

wych — 25 przypadków 


Dodatni odczyn kadmowy (+, Р-Р) stwier- 
dzono w 34 przypadkach, co stanowi około 
37,50/0. Częstość i nasilenie występowania do- 
datniego odczynu w fószczególnych grupach 
przedstawia zestawienie Nr 1. 


ZESTAWIENIE Nr 1 


Odczyn kadmowy — SE + | +-+ Razem 
Grupa I | ЗЫ 
a a alik i l AI 1 ki. 
IL. ПОЕ И, 
„BV. KDE RZA" 1 
у. об тж Е т ВЫ 
Роа А иара ЕР e 
Razem 52 А Е 91 


Z zestawienia tego wynika, że w I grupie 
(7 przyp.) odczyn kadmowy był w 6 przyp. do- 
datni, w 1 przyp. wątpliwy, w grupie Ii (7 
przyp.) był w 5 przyp. dodatni, a w 1 wątpliwy. 
W grupie III (18 przyp.) w 7 przyp. był do- 
datni, w 1 wątpliwy. W grupie IV (7 przyp.) 
w 2 przyp. był dodatni. W grupie V (27 przyp.) 
w 6 przyp. był dodatni, a w 1 wątpliwy. W gru- 
pie VI (25 przyp.) w 8 był dodatni a w 1 wąt- 
pliwy. Prawdopodobnie największe uszkodzenie 
miąższu było w grupie I i II i dlatego odczyn 
kadmowy wypadł przeważnie dodatnio. Nato- 
miast w grupie III (zakaźne zapalenie wątroby) 
uszkodzenie obejmuje tylko część miąższu wą- 
troby i jest przeważnie przejściowe, dlatego od- 
czyn dodatni wystąpił w znacznie mniejszym 
odsetku. Hauenstein stwierdził wpbraw- 
dzie w tej grupie w 50% odczyn dodatni, pod- 
kreśla jednak, że wśród jego chorych były cięż- 
kie powikłania (ostry żółty zanik wątroby, mar- 
skość wątroby), czego nie obserwowaliśmy 
wśród naszych chorych. W grupie IV, У i VI, 
w których mieliśmy do czynienia z zapaleniem 


tora roku. Równocześnie wykonujemy w celach | dróg żółciowych i woreczka żółciowego, dodat- 
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ni odczyn kadmowy stwierdziliśmy w 16 przyp. 
(na ogólną liczbę 59). Podkreślić należy, że do- 
tychczas zwracano stosunkowo mało uwagi na 
możliwość uszkodzenia miąższu wątroby 
w przebiegu schorzeń woreczka i dróg żółcio- 
wych, za wyjątkiem spraw ostrych, ropnych 
i długotrwałego utrudnienia odpływu żółci (E p- 
pinger). Ostatnio wykazano dzięki dokład- 
nym badaniom chemicznym i bioptycznym wą- 
troby, że i w tej grupie schorzeń występuje nie- 
rzadko uszkodzenie miąższu wątroby, które mo- 
że nawet doprowadzić do marskości wątroby 
 (Guy-Albot, Fiessinger, Matzer, 
Baltz, Comanduras, Steele, Brou- 
wer i inni). Stosując zaś odpowiednie leczenie 
przed lub po zabiegu operacyjnym uzyskiwa- 
no wybitną poprawę stanu miąższu wątroby. 


Odczyn kadmowy a odczyn Takata-Ary. 


We wszystkich przypadkach wykonano rów- 
nocześnie odczyn Takata-Ary. Dodatni odczyn 
stwierdzono w 34 przypadkach a wątpliwy 
w 16 przypadkach. Dla oznaczenia odczynu Ta- 
kata-Ary wprowadzono następujące znaki: 

odczyn ujemny — rak zupełny zmętnienia 
(—); odczyn wątpliwy — zmętnienie w mniej 
niż w З próbówkach (+); odczyn dodatni — 
zmętnienie w 3 próbówkach (+); odczyn silnie 
dodatni — zmętnienie w więcej niż w 3 pró- 
bówkach (+ +). 


Zestawienie nr 2 przedstawia wyniki odczy- 
nu Takata-Ary. 


ZESTAWIENIE Nr 2 


ОЗ — L= |+ | 4 Razem 
Grupa I. 1 1 2 3 | y 
Р П. i 1 3 2 7 
Я Ш. 8 3 5 2 18 
А IV. Я | 4 1 7 
а У о 4 | 7 Ag 
VI. 13 7 5 25 
Razem 41 16 26 8 91 


Z zestawienia tego wynika, że dodatni odczyn 
Takata-Ary otrzymaliśmy w grupie I, II (14 
przyp.) w 12 przypadkach. W grupie III (18 
przyp.) dodatni odczyn Takata-Ary był w 8 
przypadkach, w grupie IV (7 przyp.) w 5 przy- 
padkach, w grupie zaś V i VI (w sumie 52 
przyp:) w 11 przypadkach. 

Z porównania zestawień I i II wynika, że u- 
jemny ' odczyn kadmowy otrzymaliśmy w 52 
przypadkach (57/0), ujemny zaś odczyn Takata- 
Ary w 41 przypadkach (45/0). Wątpliwy zaś 
odczyn kadmowy otrzymaliśmy w 5 przypad- 
kach (5,450/0), a Takata-Ary w 16 przypadkach 
(17,60/0). Wynikało by z tego, że odczyn Takata- 
Ary jest bardziej czuły od odczynu kadmowe- 
go. Wartości ujemne względnie dodatnie odczy- 
nu kadmowego i ich nasilenie nie szły jednak 
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zawsze w parze z takimi wartościami odczynu 
| Fakata-Ary. Jedynie w grupie Іі II, w których 
| uszkodzenie miąższu wątroby było największe, 
wyniki obu odczynów były prawie takie same. 

Zestawienie nr 3 przedstawia równoczesne 
zachowanie się odczynu kadmowego-i odczynu 
Takata-Ary. Z zestawienia tego wynika, że na 
152 ujemnych odczynów kadmowych w 13 od- 
czyn Takata-Ary był dodatni. Na 5 przypadków 
z odczynem kadmowym wątpliwym w 1 przyp. 
odczyn Takata-Ary był dodatni. Wśród 26 przy- 
| padków z dodatnim odczynem kadmowym, od- 
czyn Takata-Ary w 8 przypadkach był ujemny. 
Wśród 8 przypadków z silnie dodatnim odczy- 
lnem kadmowym ujemny odczyn Takata-Ary 
był w 3. Na ogólną więc liczbę 34 przypadków 
z dodatnim odczynem kadmowym w 9 stwier- 
"dzono równocześnie ujemny odczyn Takata- 
| Ary. 


ZESTAWIENIE Nr 3 


Odczyn 


kadmowy Razem 
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Odczyn T.—A. 


Razem 52 5 


Odczyn kadmowy a opadanie krwinek 
czerwonych. 


zachowanie się odczynu kadmowego nie zaw- 
sze szło w parze z odczynem Biernackiego. Do- 
datniemu odczynowi kadmowemu nie zawsze 
towarzyszyło przyśpieszone a ujemnemu — pra- 
widłowe opadanie krwinek czerwonych. Równo- 
"czesne zachowanie się odczynu kadmowego 
i odczynu Biernackiego przedstawia zestawie- 
nie nr 4. W zestawieniu tym uwzględniono war- 
tości opadania krwinek czerwonych po drugiej 
godzinie, przyjmując za górną granicę normy 
20 mm. 


ZESTAWIENIE Nr 4 


Odczyn kadmowy ЗАР + |++| 

ОВ <20 mm 17 0 1 | 32 
OB 20—40 mm 19 | 4 2 25 
ОВ 40—60 mm | 8 2 3 Za 15 
ОВ 60—80 mm | 1 izy BI 3 
OB 80-100 mm | 1 iw 4 
OB> 100 mm _|_5 IDE 
Razem 52 | 5 26 | 8 91 


Z zestawienia tego wynika, że w 13 przypad- 
kach z dodatnim odczynem kadmowym odczyn 
Biernackiego był prawidłowy albo zwolniony. 
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Tego rodzaju wyniki otrzymano w 5 przypad- 
kach zakaźnego zapalenia wątroby, w 
przypadkach zapalenia woreczka żółciowego 
i w dwóch przypadkach kamicy żółciowej. 
W 38 zaś przypadkach schorzeń wątroby i dróg 
żółciowych, w których odczyn Biernackiego był 
wysoki, odczyn kadmowy był ujemny. 


Odczyn kadmowy a białka krwi. 


Białko surowicy oznaczano refraktometrem, 
a frakcje białkowe sposobem opartym na ozna- 
czeniu lepkości surowicy wiskozymetrem Hes- 
sa (wg Hallmanna). 


ZESTAWIENIE Nr 5 


Poziom białka < 6,5 %;6,5%—8,2% |> 8,20% | razem 
Przypad-|Z ujemnym 
ki o odcz. kadm. 3 19 : vy 
SEAOTECH за ааь "a и 
wątroby |kadmowym 5 al z а" 
Inne choroby (wyso- р 4 Е 
ki OB) 6 24 т) 24 
ZESTAWIENIE Nr 6 
‚ Poziom albumin razem 
z dod. odcz. 
о. то 14 11 25 
schorzeń |, FE" Ewa е5 
е 0 t} 
wątroby Ба 17 18 2 BY 
Inne choroby (wyso- , B= 
ki OB) 5 21 It 37 
ZESTAWIENIE Nr 7 
Poziom globulin <1,2%/|1,2%—2,3%|> 2,3 % razem 
| 
ONA ASAZAGOJ. Ocz: | ә HR 
> aż kadmowym 4 А со 
schorzeń jk T ip m 
wątrob mnym 2. 
ны | odcz. kadm. Е М A yk 
Inne choroby Kac] мо ў 
кі ОВ) 6 15) 18 B7 
ZESTAWIENIE Nr 8 
Stos. alb.: glob. SIL 1-2 | 2—3 | >3 |razem 
х z dod. odcz. 95 
CY Pach kadmowym 10 10 5 25. 
schorzeń |, Е. rz 
z ujemnym Р 7 
wątroby odcz. kadm. _ 6 | 7 ЗТ 
Inne choroby (wyso- 9 | | 
ki OB) es ЕД 


Spośród 34 przypadków z dodatnim odczy- 
nem kadmowym oznaczono białka krwi w 25. 
Wg Marchlewskiego i Skarżyń- 
skiego ilość białka całkowitego we krwi wy- 
nosi od 6,50/0— 8,29/%, z czego na albuminy przy- 
pada 4,60/0—6,70/0, na globuliny 1,26—2,3%. 
Stosunek więc albumin do globulin wynosi oko- 
ło 2:1. Spośród wspomnianych 25 przypadków 
z dodatnim odczynem kadmowym w 19 poziom 
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| białka był prawidłowy, w 3 obniżony, a w żrzech 
— podwyższony. Albuminy były prawidłowe 
w 11, obniżone w 14 przypadkach. Globuliny 
były podwyższone w 21 przypadkach, a obni- 
żone w 4 przypadkach. Stosunek albumin do 
globulin wahał się w 5 przypadkach między 
2—3, a w 20 przypadkach był mniejszy od 2 
(w tym w 10 przypadkach był mniejszy od 1) 
(zestawienie Nr 5, 6, 7, 8). Wśród 58 przypad- 
ków schorzeń wątroby z ujemnym odczynem 
kadmowym oznaczono białka surowicy w 37 
przyp. Całkowita ilość białka była prawidłowa 
w 21 przypadkach, obniżona w 5 przyp: i pod- 
wyższone w 11 przypadkach. Albuminy były 
prawidłowe w 18 przyp., obniżone w 17, pod- 
wyższone w 2 przyp. Globuliny były prawidło- 
we w 9 przyp., obniżone w 4 i podwyższone 
w 24 przyp. Wskaźnik albuminowo-globulinowy 
był mniejszy od 2 w 24 przyp.; w 6 przyp. wa- 
hał się od 2—3; w 7 przyp. był wyższy od 3. 
Z porównania zachowania się białek krwi wy- 
nika, że w grupie 25 przypadków z dodatnim 
odczynem kadmowym globuliny były podwyż- 
szone w 21 przyp. W grupie zaś 37 przyp. 
z ujemnym odczynem kadmowym poziom glo- 
bulin był podwyższony w 24 przyp. Znaczyło- 
by to, że ogólny wzrost globulin nie jest jedy- 
nym czynnikiem, od którego zależy dodatni od- 
czyn kadmowy. Także nasilenie odczynu kad- 
mowego nie szło w parze ze wzrostem globulin. 

Dla wykazania, w jakim stopniu odczyn kad- 
mowy jest nieswoisty przeprowadzono te same 
badania w 37 przypadkach z różnymi choroba- 
mi, przebiegającymi z prawidłową lub podnie- 
sioną ciepłotą, w których brak było danych kli- 
nicznych dla uszkodzenia miąższu wątroby, 
a w których odczyn Biernackiego był wyraźnie 
przyśpieszony. W tej grupie chorób stwierdzo- 
no dodatni odczyn kadmowy w 4 przypadkach, 
a silnie dodatni w 1 przypadku (razem 13,5%). 
Odczyn zaś Takata-Ary był w 7 przyp. wątpli- 
wy (18%), w 4 przyp. dodatni, w 1 przyp. silnie 
dodatni (razem 13,5%). Opadanie krwinek czer- 
wonych ро 2 godz. wynosiło od 26—135 mm. 
Poziom białka we krwi był prawidłowy w 24 
przyp.. obniżony w 6 przyp., podwyższony w 7 
przyp. (zest. 5). Poziom albumin był prawidło- 
wy w 21 przyp., obniżony w 11, podwyższony 
w 5 przyp: (zest. nr 6). Poziom globulin był pra- 
widłowy w 13, obniżony w 6 i podwyższony 
w 18 przyp. (zest. nr 7). Stosunek albumin do 
globulin był mniejszy od 2 — w 20 ргғур.; 
w 9 przyp. wynosił od 2—3; w 8 przyp. był 
wyższy od 3 (zest. nr 8). Zaznaczyć należy, że 
w 6 przyp., w których wystąpił odczyn kadmo- 
wy wątpliwy lub dodatni, stwierdzono równo- 
cześnie wątpliwy lub dodatni odczyn Takata- 
Ary. Odczyn Takata-Ary wątpliwy lub dodatni 
wystąpił jednak w większej ilości przypadków, 
niż odczyn kadmowy. Ilość i nasilenie obu od- 
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czynów nie szły w parze zawsze ze wzrostem 
globulin. W 5 bowiem przyp. ze wskaźnikiem 
albuminowo-globulinowym mniejszym od 1 oba 


kim wskaźnikiem albuminowo-globulinowym 
(4—5) odczyn kadmowy w 1, a odczyn Takata- 
Ary w 3 przyp. były dodatnie. 


Omówienie wyników. 


Celem niniejszej pracy było stwierdzenie sto- 
pnia przydatnosci odczynu kadmowego w oce- 
nie schorzeń miąższu wątroby. uaczyn ten za- 
sługuje na szczegolną uwagę ze względu na ła- 
twe wykonanie 1 ocenę. 4 tego względu mogłby 
oddać duze usługi w codziennej pracy legar- 
skiej, nawet ambulatoryjnej, podobnie jak ba- 
danie moczu na obecnosc biaika. 4 dotychcza- 
sowych badań wynika, że odczyn kadmowy jest 
bardziej swoisty dla uszkodzenia miąższu wą- 
troby od odczynu Такаїа-Агу; ten ostatni na 
podstawie bardzo wielu prac także autorów 
polskich (Musiał, Chrzanowski) uzna- 
ny jest za wysoce swoisty. Dodatni bowiem od- 
czyn Takata-Ary stwierdzono w około 85% 
przypadków marskości wątroby. Porównanie 
odczynu kadmowego z odczynem Такаќа-Агу 
natrafia jednak na pewne trudności. Ocena bo- 
wiem odczynu Takata-Ary opiera się na bada- 
niu zmętnienia w 8 próbówkach, podczas gdy 


w odczynie kadmowym posługujemy się tylko ! 


1 lub 2 próbówkami. Wydaje się, że wykonanie 


odczynu kadmowego z takimiż samymi rozcień- | 


czeniami, jak w odczynie Takata-Ary mogłoby 
wyrównać zachodzące różnice. W badaniach na- 
szych, przeprowadzonych na chorych ze scho- 
rzeniem wątroby, stwierdziliśmy odczyn kad- 
mowy wątpliwy lub dodatni w 39 przyp. Od- 
czyn Takata-Ary wątpliwy lub dodatni otrzy- 
maliśmy zaś w 52 przyp. Wynikałoby z tego, że 
odczyn Takata-Ary jest bardziej czuły od od- 
czynu kadmowego, za czym przemawiają 
badania, przeprowadzone w przypadkach z za- 
kaźnym zapaleniem wątroby. Nie ulega bo- 
wiem wątpliwości, że we wszystkich tych przy- 
padkach miąższ wątroby był uszkodzony. Wąt- 
pliwy lub dodatni odczyn kadmowy otrzyma- 
liśmy na 18 przyp. — w 7, a odczyn Takata- 
Ary w 10 przyp. W grupie zaś Іі II (w sumie 
14 przyp.), w których mieliśmy do czynienia 
z największym uszkodzeniem miąższu wątroby, 
oba odczyny dały wynik dodatni w 13 przyp. 
Tylko w jednym przypadku marskości serco- 
wej odczyn kadmowy był ujemny; w jednym 
zaś przypadku wątroby zastoinowej odczyn Ta- 
kata-Ary był ujemny. Jakkolwiek ilość przy- 
padków w grupie Ii II jest zbyt mała, to otrzy- 
mane wyniki świadczą o dużej wartości odczy- 
nu kadmowego w ocenie stanu miąższu wątroby. 

Porównanie odczynu kadmowego z odczynem 
Biernackiego wykazało, że odczyny wątpliwe 
lub dodatnie nie zawsze szły w parze z przy- 
śpieszonym opadaniem krwinek czerwonych. 


Na 39 bowiem przyp. z dodatnim lub wątpii- 
wym odczynem kaamowym w 15 odczyn Bier- 


| nackiego był prawidłowy. Pięć przypadków (na 
odczyny były ujemne. W 2 zaś przyp. z wyso- , 


ogolną liczbę 6) z dodatnim odczynem kadmo- 
wym dotyczyło zakaźnego zapalenia wątroby; 
zas 9 przyp. dotyczyło przewiekłego zapalenia 
woreczką zółciowego i kamicy żółciowej, prze- 
biegających bez ostrych objawów zapalnych. 
Роакгеѕпё jednak należy, że dla odczynu Bier- 
nackiego duże znaczenie mają białka osocza, 
zwłaszcza tibrynogen, dla odczynu kadmowego 
zaś białka surowicy. Także zaburzenie równo- 
wagi białek surowicy nie zawsze szło w parze 
z odczynem kadmowym. Na ogólną liczbę 25 
przypadków z dodatnim odczynem kadmowym, 
w których oznaczano białka, globuliny były pod- 
wyższone w 21 przyp. a obnizone w 4 przyp. 
Wskaźnik zaś albuminowo-globulinowy był ob- 
niżony w 20 przyp. Wśród 37 przyp. schorzeń 
wątroby z ujemnym odczynem kadmowym po- 
ziom globulin był podwyższony w 24 przyp. 
Jakkolwiek więc odczyny Biernackiego, Taka- 
ta-Ary i kadmowy polegają na zaburzeniu rów- 
nowagi białek i wzroście globulin, to nie wystą- 
piły one we wszystkich przypadkach, w których 
je stwierdzono. Ponadto przyspieszony odczyn 
Biernackiego i dodatnie odczyny Takata-Ary 
i kadmowy nie występowały obok siebie równo- 
legle. Przyczyny różnego zachowania się wy- 
mienionych odczynów należy dopatrywać się 
w tym, że, jak dzisiaj wiadomo, globuliny nie 
są białkiem jednolitym pod względem właści- 
wości fizyko-chemicznych i w poszczególnych 
przypadkach różne jego frakcje ulegają zmia- 
nom ilościowym i jakościowym. Prawdopodob- 
nie w badanych odczynach różne frakcje globu- 
lin odgrywają mniejszą lub większą rolę. I tak 
Adner i Waltenstróm wykazali, że 
obok zmniejszenia albumin mają znaczenie 
w odczynie kadmowym zaburzenia wśród frak- 
cji globulin. Doświadczalnie wyliczyli oni, że 
odczyn kadmowy jest dodatni, jeżeli współ- 
czynnik alfa + gamma t beta jest mniejszy od 
0,80. Ponadto inne zaburzenia w przemianie 
materii w przebiegu schorzeń wątroby, jak np: 
w zakresie soli mineralnych i barwików żół- 
ciowych, towarzyszące zachwianiu równowagi 
białek mogą wywierać wpływ na przebieg wy- 
konywanych odczynów, co jest już od dawna 
znane w odczynie Biernackiego. 

Takie badania przeprowadzone u chorych, 
u których odczyn Biernackiego był przyśpieszo- 
ny a brak było danych dla uszkodzenia wątro- 
by przemawiają za tym, że ogólny wzrost glo- 
bulin nie jest jedynym czynnikiem, warunkują- 
cym wystąpienie dodatniego odczynu kadmowe- 
go. Na ogólną liczbę 37 przyp. z przyspieszo- 
nym odczynem Biernackiego w 20 stwierdzono 
wzrost globulin. Mimo to dodatni i wątpliwy 
odczyn kadmowy wystąpił tylko w 7 przyp., co 
stanowi 200/0. Stwierdzenie więc dodatniego od- 
czynu kadmowego w grupie różnych schorzeń 
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pozawątrobowych świadczy о jego nieswoisto- 
ści. Dlatego dodatni odczyn kadmowy może być 
sprawdzianem uszkodzenia miąższu wątroby po 
uwzględnieniu całokształtu stanu chorego i wy- 
łączeniu innych czynników, powodujących za- 
burzenie równowagi białek krwi. 


Wnioski: 

1. Odczyn kadmowy nie jest swoisty dla usz- 
kodzenia miąższu wątroby. 

2. Dodatni odczyn kadmowy występuje przede 
wszystkim w przewlekłych chorobach wą- 
troby, doprowadzających do rozlanego: usz- 
kodzenia jej miąższu. 

3. Ze względu na łatwe wykonanie i ocenę wi- 
nien być przeprowadzany nawet ambulato- 
ryjnie we wszystkich przypadkach, podej- 
rzanych o uszkodzenie miąższu wątroby. 
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Dr med. Halina BECKOWA Kraków 
Wpływ leczenia sprzężonego iperytem azoto- 
wym i małymi dawkami streptomycyny w przy- 
padku gruźlicy kręgosłupa z poprzecznym 
porażeniem 


(Z Ш Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Kra- 
kowie. Kierownik: Prof. dr Aleksandrowicz) 


Pierwsze doniesienie o zastosowaniu iperytu 
azotowego w gruźlicy kręgosłupa z porażeniem 
podali Aleksandrowicz,ArendiSpet- 
towa. Iperyt zastosowano wówczas przypad- 
kowo dzięki pomyłce diagnostycznej. Leczono 
nim chorego z podejrzeniem o nowotwór śród- 
piersia z powikłaniem poprzecznymi porażenia- 
mi, który okazał się nietypową gruźlicą kręgo- 
słupa. 
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W toku leczenia dużymi dawkami iperytu 
azotowego, jakie wówczas stosowano (0,1 mg na 
kg wagi ciała) stwierdzono u chorego znaczną 
poprawę, zwłaszcza uderzające było szybkie, bo 
bezpośrednio po wstrzykiwaniach, ustępowanie 
porażeń i zmniejszenie guza śródpiersia. 

Od tego czasu Aleksandrowicz opisał 
12 przypadków, w których ustępowanie pora- 
żeń uprzednio nie oddziaływujących na żadne 
inne leczenie można było powiązać z zastosowa- 
niem iperytu azotowego, gdyż zaczęły ustępować 
bezpośrednio po zastosowaniu tego leku. 

Ostatnio zmieniły się zapatrywania na mecha- 
nizm działania iperytu azotowego. W zespołowej 
„pracy szeregu klinik i zakładów haukowych 
A. M. w Krakowie stwierdzono, że iperyt posia- 
da szereg szczególnych własności, które wywie- 
rają korzystny wpływ na dynamikę szeregu 
spraw zapalnych opornych na dotychczasowe 
leczenie, a w tej mierze również na chorobę 
gruźliczą. Stwierdzono, że iperyt azotowy 
w dawkach wprowadzonych przez Aleksan- 
drowicza, stanowiących 1/50—1/100 dawek 
amerykańskich wywiera, jak wykazał on z gro- 
nem swych współpracowników, działanie prze- 
ciwzapalne. działanie przyspieszające zjawiska 
bliznowacenia, wzrost miana przeciwciał oraz 
aktywację leczniczych właściwości antybioty- 
ków (Legeżyński). 

Działanie przeciwzapalne znalazło tedy prak- 
tyczne zastosowanie w szeregu klinik A. M. 
w Krakowie, potwierdzając w całej rozciągłości 
słuszność założenia. W próbach wyjaśniania 
działania mechanizmu ip. azotowego coraz wie- 
cej głosów wypowiada się za działaniem tego 
związku na układ miedzymózgowie — przysad- 
ka i wytrząsanie cortisonu. 

Wykorzystanie powyższych właściwości zna- 
lazło również praktyczne zastosowanie w przed- 
stawionym przypadku gruźlicy kości trwajacej 
od szeregu lat, u młodocianego osobnika. któ- 
rego stan stale pogarszał sie pomimo sanatoryi- 
nego leczenia klimatycznego i podawania strep- 
tomycyny. Chory został przywieziony do kliniki 
w stanie krańcowego wyniszczenia. Ponieważ 
uzyskana u niego ponrawe można wiazać z za- 
stosowana przez nas metodą, zdecydowałam się 
opisać niniejszy przynadek. 

Chory Ł. B.. lat 17. syn rolnika. zsłosił sie 
do naszej Kliniki 4 listopada 1950 r., wypisany 
ze sanatorium w Zakopanem jako przypadek 
beznadzieiny. nie nadaiacy sie do dalszego le- 
czenia. Chory nodaie. że choroba ieso rozpo- 
czeła sie w roku 1946 nieznacznymi bólami 
w okolicy dolneso odcinka kregosłupa viersio- 
месо W rok później zauważył zaczerwienienie 
i abrzek okolicy ledźwiowej i stawu biodrowego 
nrawego, co skłoniło go do zgłoszenia się do le- 
karza. 

FRozpoznano wówczas gruźlicze zanalenie kre- 
gosłupa z robniami ooadowymi. Zdjęcie rentge- 
howskie potwierdziło rozpoznanie. 


128 


W miesiąc później przyjęto chorego do sana- 
torium w Busku i zastosowano łóżeczko gipso- 
‚ we. Stan chorego w Busku pogarszał się. 
Wkrótce po przybyciu wystąpiły przetoki, które 
wydzielały bardzo obficie ropną treść. Pod ko- 
niec pobytu wystąpiły zaburzenia w oddawaniu 
stolca i zaburzenia czucia i ruchomości kończyn 
dolnych. 


Po rocznym pobycie w Busku został chory 
przewieziony do sanatorium w Zakopanem. Po 


pięciu miesiącach przekazano go z kolei jako | 


przypadek nie oddziaływujący na żaden z do- 
tychczas stosowanych sposobów leczenia do 
II Kliniki Chorób Wewnętrznych U. J. w celu 
próbnego zastosowania iperytu azotowego. 

W ciągu 212-miesięcznego pobytu w Klinice 
chory przybył na wadze 9 kilogramów, przetoki 
zagoiły się, jednak polepszenia zaburzeń ner- 
wowych nie stwierdzono. Pod koniec marca 
1949 chory wrócił do Zakopanego, gdzie mimo 
zaleceń przerwano stosowanie iperytu azotowe- 
go. W kilka miesięcy potem stan chorego zaczął 
się ponownie pogarszać (chory tracił na wa- 
dze, okresowo gorączkował, przetoki wydzielaty 
b. obficie), W tym okresie zastosowano u cho- 
rego około 40 g streptomycyny, której podawa- 
nie przerwano z powodu braku jakichkolwiek 
korzystnych wyników. W listopadzie 1950 r. 
wypisano go ze sanatorium. 

Badaniem przedmiotowym w chwili przyby- 
cia chorego do Kliniki stwierdzono następujące 
odchylenia od normy: 


chory apatyczny, w stanie bardzo znacznego 
wyniszczenia, wagi 25 kg (waga prawidłowa od- 
powiednio do wzrostu i wieku — 45 kg). Skóra 
bladożółta, nieelastyczna. sucha, podściółka tłu- 
szczowa znacznie zanikła. Po stronie prawej 
stwierdza się w okolicy lędźwiowej przetokę 
obficie wydzielającą treść ropną, a w okolicy 
krętarza wielkiego ropień wielkości jaja kurze- 
go. Kresosłup w dolnym odcinku piersiowvm 
skrzywiony ku stronie prawej, niebolesny. Koń- 
czyny dolne zgiete w stawach kolanowych pod 
kątem ostrym. oba stawy kolanowe powiekszone 
o zatartvch obrvsach. niebolesne. Ruchomość 
bierna z powodu przykurczów i zesztyvwnień 
bardzo nieznaczna. czynnei brak. W obu sta- 
wach skokowych ruchomość nieco wieksza. aha 
paluchy odgiete ku górze w pozycji Babiń- 
skiego. 

Badaniem  neurologicznym stwierdza się: 
niedowład kurczowy obu kończyn dolnych ze 
znacznym wzmożeniem odruchów. z odruchami 
patologicznymi oraz z obniżeniem czucia po- 
wierzchownego do wysokości Da. 

Z badań pomocniczych odbiegających od nor- 


140 
my OB 150 

Zdjęcia kręgosłupa dolnego piersiowego i lę- 
dźwiowego, wykonane na Oddziele X, wyka- 
zują: „zniszczenia chrząstek międzykręgowych 
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pomiędzy DX, DXI, DXII i częściowe zniszcze- 
nie przylegających do siebie powierzchni trzo- 
nów, największe w obrębie DXII, z wytworze- 
niem jednej bryły. Poza tym stwierdza się zwę- 
żenie chrząstki międzykręgowej pomiędzy I a II 
kręgiem lędźwiowym. Struktura kostna trzo- 
nów silnie odwapniona. Po stronie prawej na 
wysokości I i H kręgu lędźwiowego stwierdza 
się intensywnie wysyconą smugę cieniową 
świadczącą o zwapnieniu przykręgosłupowego 
zimnego ropnia. Rozpoznanie rentgenologiczne: 
spondylitis thoracalis et lumbalis. Zdjęcie sta- 
wu biodrowego prawego wykazuje bardzo zna- 
czne odwapnienie wszystkich kości, szpara sta- 
wowa w części obwodowej nieco zwężona. Ob- 
rysy główki i panewki zachowane.“ 


U chorego zastosowano  nitrogranulogen 
w dawce 0,1 mg dożylnie przez 10 dni. Serie te 
powtórzono w ciągu leczenia 4-krotnie. Równo- 
cześnie z podawaniem nitrogranulogenu poda- 
wano streptomycynę w dawce 0,25 в dziennie. 


| Już po pierwszej serii nitrogranulogenu i 5 g 


streptomycyny zauważono u chorego wybitną 
poprawę. Porażenia zaczęły szybko ustępować, 
przetoki wydzielały znacznie mniej i chory za- 
czął przybierać na wadze. Leczenie stosowano 
w dalszym ciągu i w sumie podano 4 mg nitro- 
granulogenu i łącznie 15 р streptomycyny. Za- 
stosowano również masaże obu kończyn dolnych, 
a w drugiej połowie stycznia b. r. wyciąg na obie 
kończyny. W toku leczenia samopoczucie cho- 
rego poprawiało się znacznie. OB ze średniej 
107 spadało stopniowo i w chwili obecnej jest 
prawidłowe. Waga chorego z 25 kg w chwili 
przyjęcia do Kliniki wzrosła do 41 kg. 


Resumując wynik spostrzegań stwierdzamy, 
że w toku leczenia zwiększyła się znacznie ru- 
chomość czynna i bierna w stawach kolano- 
wych, uprzednio prawie zupełnie unieruchomio- 
nych. Przetoki, które poprzednio wydzielały 
bardzo obficie, zagoiły się z początkiem lutego 
zupełnie. Badaniem neurologicznym stwierdzo- 
no ostatnio, że granica zaburzeń obniżyła się 
z De do Thio. Obraz rentgenologiczny kręgo- 
słupa i stawu biodrowego, jak poprzednio. 


Ponieważ leczenie w Sanatorium Gruźlicy 
Kostnej w Zakopanem, a w szczególności poda- 
nie 40 g streptomycyny nie dało korzystnego 
wyniku leczniczego i chory opuścił sanatorium 


| (wedle wypowiedzi ordynującej lekarki) w sta- 


nie nie rokującym żadnej nadziei poprawy, osią- 
gnięte wyniki mamy prawo wiązać ze sprzę- 
żonym leczeniem iperytem i małymi dawkami 
streptomycyny. б 

Jak widzimy w przypadku, w którym roko- 
wanie przy dotychczasowym sposobie leczenia 
było beznadziejne uzyskaliśmy znaczną popra- 
wę zarówno subiektywną, jak i obiektywną. 

Skoro u osobnika w stanie krańcowego wyni- 
szczenia z powodu gruźlicy kości udało nam się 
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doprowadzić do tak znacznego zwolnienia obja- 
wów chorobowych, odnosimy wrażenie, że 
w sprawach początkowych gruźlicy kości zasto- 
sowanie iperytu azotowego wraz z lekami dzia- 
łającymi statycznie na prątki powinno dać lep- 
sze osiągnięcia. 
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Dr med. STEFAN SOKOŁOWSKI Kraków 


Badanie objawu zrównania głośności przy po- 
mocy usznych tonów harmonicznych 


(Z Ksiniki Oto-Ryno-laryngologicznej А. M. w Krako- 
wie. Kierownik: Prof. dr J. Miodoński) 


Jednym z najważniejszych kryteriów, pozwa- 
lających na odróżnienie upośledzenia słuchu ty- 
pu przewodzącego od typu odbiorczego, jest ba- 
danie zmian w odczuwaniu głośności tonów 
o wzrastającym natężeniu. Wykres audiometry- 
czny uwidacznia nam bowiem jedynie zachowa- 
nie się progu pobudliwości badanego ucha, na- 
tomiast nie daje nam obrazu, z jakimi głośno- 
ściami badane ucho odczuwa użyty do badania 
ton o natężeniach większych od progowych. 
Przy jednostronnym upośledzeniu słuchu bada- 
nie zachowania się odczuwania głośności dla to- 
nu bardzo silnego prowadzi do ustalenia 4 róż- 
nych możliwości: 

1) ucho chore słyszy ton bardzo silny z głoś- 
nością mniejszą niż ucho zdrowe i to o różnicę 
równą różnicy progów pobudliwości obu uszu; 

2) ucho chore słyszy ton mniej głośno niż 
zdrowe, ale różnica w głośności jest mniejsza 
od różnicy progów pobudliwości obu uszu; 

3) ucho chore słyszy ton równo głośno, jak 
ucho zdrowe; 

4) ucho chore słyszy ton głośniej niż ucho 
zdrowe. e 

Na pewne różnice w zachowaniu się odczu- 
wania głośności zwracano już dawniej uwagę, 
jednakże dopiero audiometryczne badania Е o- 
wlera w 1936 r. oraz Steinberga 
i Gardnera w 1937 r. doprowadziły do wy- 
krycia tych 4 możliwości i opisania tzw. obja- 
wu zrównania głośności (Loudness Balance, Re- 
cruitment Phenomenon). 


Badanie to w klasycznym wykonaniu próby 
Fowler'a przeprowadzamy w ten sposób, że na- 
kładamy badanemu 2 słuchawki połączone 
z dwoma oddzielnymi audiometrami lub z jed- 
nym audiometrem, posiadającym urządzenie do 
niezależnego regulowania natężeń w obu słu- 
chawkach. Częstość nadawanego tonu jest jed- 
nakowa dla obu uszu. Zwykle używamy tu tonu 
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o częstości 1000 cykli. Nadając ton kolejno już- 
to do prawego i lewego ucha, jużto równocześ- 
mie do obu uszu na raz, polecamy choremu do- 
nieść, kiedy głośność będzie jednakowa w obu 
uszach. Przy jednakowej głośności chory będzie 
umiejscawiał źródło głosu w środku głowy, pod- 
czas gdy przy różnych głośnościach umiejsco- 
wienie nastąpi w kierunku ucha odczuwającego 
większą głośność. Badanie zaczynamy od progu 
pobudliwości obu uszu, następnie na jednym 
uchu stopniowo podnosimy natężenie o warto- 
ści określone w decybelach i badamy, jaki jest 
przyrost natężenia na uchu drugim, dający rów- 
ną głośność w obu uszach. Równe głośności łą- 
czymy na wykresie za pomocą linii. 

W typie przewodzącego upośledzenia słuchu 
różnica głośności taka, jaka wystąpiła dla war- 
tości progowej, pozostaje niezmieniona, mimo 
że stosujemy bardzo duże natężenia. 

W typie odbiorczego upośledzenia słuchu róż- 
nica w głośności obu uszu zanika przy większych 
natężeniach i to zwykle w granicach 70—80 db 
względnie nawet ucho o większym upośledze- 
niu słuchu słyszy ton głośniej (overrecruitment). 

W przypadkach mieszanego upośledzenia słu- 
chu nie otrzymujemy pełnego objawu zrówna- 
nia głośności, jednakże różnica między obu usza- 
mi w odczuwaniu głośności dla tonów silnych 
jest mniejsza niż dla tonów słabszych. 

“To klasyczne wykonanie próby Fowlera, opie- 
rające się na porównywaniu różnicy w odczu- 
waniu głośności między jednym a drugim 
uchem, wymaga, jako zasadniczego warunku do 
jej wykonania, istnienia dość znacznej różnicy 
w ostrości słuchu między obu uszami. W przy- 
padkach obustronnego, mniej więcej jednako- 
wego upośledzenia słuchu, metody tej nie moż- 
na zastosować. To ograniczenie w zastosowaniu 
metody Fowlera starano się rozwiązać innymi 
sposobami. 

De Bruine-Altes podał metodę badania 
jednousznego polegającą na porównywaniu 
wzrostu efektu maskowania jednego tonu przez 
drugi ton w czasie, gdy natężenie maskującego 
tonu wzrasta. Jednakże badane ucho musi mieć 
normalną ostrość słuchu dla jednego z tonów 
użytych do badania, co również znacznie ogra- 
nicza zastosowanie tego sposobu. 

Denes i Naunton przeprowadzają ba- 
danie objawu zrównania głośności, używając do 
porównywania 2 tonów o różnych częstościach. 
Opierają się oni na badaniach Fletchera 
i Munso ma, którzy podali wykresy równych 
głośności dla różnych częstości, w zależności od 
różnych poziomów natężeń w decybelach. 

Według tych wykresów Denes i Naun- 
ton dokonują odpowiednich przeliczeń. Bada- 
nie to posiada tę korzyść, że nie wymaga różnice 
w ostrości słuchu między obu uszami, jedynie 
konieczne jest istnienie na jednym uchu jakiejś 
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częstości nieupośledzonej, której by można użyć 
do porównywania. 

, Badanie to można wykonywać obu- już też 
jednousznie. (Bifrequency Loudness Balance 
Test). 

Odmienna, niejako pośrednia metoda badania 
objawu zrównania głośności polega na określe- 
niu wielkości najmniejszego bodźca dającego 
najmniejszą dostrzegalną różnicę w odczuwaniu 
głośności (ang. Difference Limen, niem. Unter- 
schiedsschwelle). 

Ażeby wywołać najmniejszą odczuwalną róż- 
nicę w głośności danego tonu, natężenie jego 
musi być podniesione o pewną określoną war- 
tość. Otóż wartość ta, jak to wykazał Beke- 
sy, dla ucha zdrowego lub nie wykazującego 
objawu zrównania głośności jest większa niż 
dla ucha z objawem zrównania. . 

Na tej podstawie zbudował on audiometr, któ- 
rym oznacza zmiany w natężeniu potrzebne do 
zniknięcia i ponownego pojawienia się tonu na 
poziomie progu pobudliwości. Dla ucha zdrowe- 
go lub chorego, które nie wykazuje objawu 
zrównania, różnice w natężeniach są większe 
niż dla ucha, w którym da się wykazać objaw 
zrównania. 

Właściwość tę wykorzystali również L ü- 
scher i Wisłocki przez zastosowanie do 
audiometru specjalnego urządzenia pozwalają- 
cego na szybką automatyczną zmianę natężeń 
dla każdego tonu od 0—-60%/0 i przez to na po- 
miar najmniejszej dostrzegalnej różnicy w głoś- 
ności, uchwyconej przez chorego w chwili wy- 
stąpienia falowania w natężeniu tonu w miejsce 
tonu o jednostajnym natężeniu. W badaniach 
stosują natężenie 40 db ponad próg słyszenia. 
Dla ucha nie wykazującego objawu zrównania 
głośności wielkość najmniejszego bodźca dają- 
cego najmniejszą dostrzegalną różnicę w odczu- 
waniu głośności wynosi 10—16% podstawowe- 
go natężenia tonu. Gdy wielkość ta spadnie po- 
niżej 80/0, jest to równoznaczne z: wystąpieniem 
objawu zrównania głośności, jeżeli próg pobu- 
dliwości badanego ucha leży poniżej 30 db. Me- 
toda ta pozwala na badanie jednouszne. 

Na tei samej zasadzie polega próba popula- 
сура Zakrzewskiego. . 

Zastanawiając się nad różnymi metodami ba- 
dania objawu zrównania głośności spróbowałem 
użyć do jego wykrycia usznych tonów harmo- 
nicznych. 

` Jeżeli ucho jest pobudzane czystym tonem 
o dostatecznym natężeniu powstają w nim sa- 
mym tony harmoniczne, pochodne tonu podsta- 
wowego. Np. ton o 500 cyklach, dostatecznie sil- 
ny, wywołuje w uchu powstanie tonów o czę- 
stościach 1000 (5002), 1500 (50023) itd. — 
ogólnie 500 X n cykli. 

Te uszne tony harmoniczne mogą być wykry- 
te za pomocą zjawiska dudnienia. Jeżeli miano- 
wicie wprowadzimy dodatkowy ton posiłkowy 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


Nr 5. 1952 


o częstości bardzo bliskiej tonowi harmoniczne- 
mu, wystąpi wyraźne dudnienie o ilości drgań, 
równej różnicy między częstością tonu harmo- 
nicznego a posiłkowego. Dudnienie to jest sły- 


| szalne najlepiej, gdy natężenie tonu posiłkowe- 


50 równa się natężeniu tonu harmonicznego. 

W ten sposób, dobierając znane natężenie to- 
nu posiłkowego, możemy otrzymać wskazówki 
co do wielkości nieznanego natężenia tonu har- 
monicznego wywołanego w uchu. 

Posługując się tą metodą, Fletcher spo- 
rządził wykres ilości oraz natężeń tonów har- 
monicznych, powstających w uchu przy różnych 
natężeniach tonu podstawowego i w zależności 
od jego częstośni. 
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Fig. 1. 


Fig. 1 przedstawia wykres Fletcher'a, któ- 
ry uwidacznia, dla jakich wartości w db tonu 
podstawowego pojawiają się uchwytne dla ucha 
tony harmoniczne, w zależności od zmian czę- 
stości tonu podstawowego. Na osi odciętych za- 
znaczone są różne częstości tonu podstawowego, 
a na osi rzędnych jego natężenia w db, przy 
których dają się obserwować jeszcze poszcze- 
gólne tony harmoniczne. Na rysunku zaznaczone 
są 4 krzywe dla 2, 3, 415 tonu harmonicznego 
(ton podstawowy nosi nazwę I tonu harmonicz- 
nego), których kształt zmienia się w zależności 
od tego, jaką wartość przyjmiemy dla tonu pod- 
stawowego. 

Z wykresu tego widać, że dla tonów niższych 
subiektywnie odczuwane tony harmoniczne wy- 
stąpią przy mniejszych natężeniach tonu pod- 
stawowego niż dla tonów o częstościach wyż- 
szych. Na przykład dla tonów powyżej 1000 cy- 
klów tony harmoniczne nie występują, dopóki 
natężenie tonu podstawowego nie będzie więk- 
sze od 50 db. 

Teoretycznym założeniem próby zrównania 
głośności przy pomocy usznych tonów harmo- 
nicznych było rozumowanie, że tam, gdzie ma- 
my upośledzenie aparatu przewodzącego, brak 
objawu zrównania głośności powstanie subiek- 
tywnie uchwytnego uchem tonu harmonicznego 
powinno wystąpić przy takim natężeniu tonu 
podstawowego, które jest sumą 2 natężeń 
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1) natężenie tonu podstawowego wywołują- 
cego pojawienie się tonu harmonicznego w uchu 
normalnym i 

2) utraty słuchu dla badanego ucha, wyrażo- 
nej w decibelach dla częstości tonu podstawo- 
wego. 

Dla ucha z uszkodzonym aparatem odbior- 
czym (wykazującego objaw zrównania) poja- 
wienie się tonu harmonicznego powinno nastą- 
pić mimo dużego upośledzenia słuchu przy na- 
tężeniach jedynie nieznacznie większych od tych, 
które potrzebne są do wywołania tonu harmo- 
nicznego w uchu zdrowym, albowiem w tym 
wypadku już małe przyrosty natężeń dają zna- 
cznie zwiększoną głośność. Wartości te dla po- 
szczególnych przypadków powinny dać się teo- 
retycznie obliczyć z klasycznej próby zrówna- 
nia głośności. 

W braku odpowiednio dobrego urządzenia 
umożliwiającego doprowadzenie do jednego 
ucha równocześnie 2 tonów nadawanych prze- 
wodnictwem powietrznym, przeprowadzałem 
badanie przy pomocy jednej słuchawki kostnej 
a drugiej powietrznej. Jako tonu podstawowe- 
go użyłem tonu o częstości 500 cykli, nadawa- 
nego drogą powietrzną, zaś drogą kostną nada- 
wałem z wyrostka ton posiłkowy o częstości 
zbliżonej do 1000 cykli, w celu wykrycia 2 to- 
nu harmonicznego dla tonu podstawowego. To- 
nu o 500 cyklach użyłem dlatego, że zjawisko 
dudnienia jest tu łatwiej uchwytne niż przy 
częstościach większych, a z drugiej strony ton 
ten wymaga już dość dużego natężenia, by móc 
wywołać powstanie uchwytnych tonów harmo- 
nicznych (wg wykresu Fletchera — 40 db, 
a w użytym przeze mnie audiometrze 45— 
50 db). 

Najpierw na sobie samym tak dobierałem 
częstość tonu posiłkowego, by uzyskać wyraż- 
ne dudnienie. Wówczas dopiero zakładałem 
słuchawki badanemu, pouczywszy go Uprze- 
dnio, by dał mi znak w momencie, gdy usły- 
szy dudnienie (większość chorych określała to 
jako „falowanie“ lub „przerywanie“ ay 

Nastepnie nastawiając odrazu natężenie to- 
nu posiłkowego na 40 db, stopniowo wzmacnia- 
łem ton podstawowy, poczynając od małych 
natężeń, aż chory oznaczał moment pojawienia 
się „falowania”. Gdy natężenie tonu podstawo- 
wego przekraczało 55 db, a dudnienie nie po- 
jawiało się, podnosząc dalej natężenie tonu 
podstawowego, równocześnie stopniowo wzma- 
cniałem natężenie tonu posiłkowego w takich 
granicach, aby ton posiłkowy był zawsze słab- 
szy o około 10—15 db. 

Z kolei zmniejszając stopniowo natężenia, 
oznaczałem moment zanikania  falowania. 
W ten sposób uzyskiwałem wielkość natężenia 
tonu podstawowego, przy którym występowało 
dudnienie. 


Dla ucha o normalnej ostrości słuchu dud- 
nienie to występowało przy natężeniu tonu 
podstawowego 45—50 db, a posiłkowego 40 db. 
Poniżej tych wartości dudnienie znikało a ba- 
dany słyszał jedynie ton ciągły. 

Badając kilka przypadków o typie przewo- 
dzącego upośledzenia słuchu stwierdziłem, że 
pojawienie się tonu harmonicznego występo- 
wało przy natężeniu tonu podstawowego, rów- 
nającym się sumie: 

1) 45—50 db plus 

2) Ilość db równa utracie słuchu dla często- 
ści 500 cykli dla badanego ucha. 
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Figura 2. przedstawia audiogram chorego 
z przewlekłym zapaleniem ucha środkowego 
lewego, w którym to przypadku nie było obja- 
wu zrównania głośności, jak to zaznaczono na 
rysunku. Badanie zjawiska dudnienia wykryło 
je przy natężeniu 50 db dla tonu podstawowe- 
go w uchu zdrowym, w uchu zaś chorym przy 
natężeniu 85 db (tj. 45 plus 40 = 85). 

Figura 3. przedstawia audiogram chorej 
z przewlekłym zapaleniem obu uszu środko- 
wych. Dudnienie na uchu lewym wystąpiło 
przy natężeniu tonu podstawowego 65 db (45 
plus 20 = 65). Na uchu prawym dudnienie 
w ogóle nie wystąpiło. Teoretycznie winno 
było wystąpić przy natężeniu 110 db, jednak- 
że użyty audiometr posiada jedynie moc 98 db. 
dla częstości 500 cykli. Badanie klasycznym 
sposobem Fowlera również nie wykazało 
w tym przypadku objawu zrównana głośności. 

Badając 5 przypadków zespołu Móniere'a, 
w których występował objaw zrównania głośno- 
ści (określony próbą Fowlera) przekonałem 
się, że pojawienie się dudnienia występowało 
dla strony chorej przy natężeniach jedynie nie- 
znacznie większych od progu pobudliwości tej- 
że strony, dla częstości 500 cykli, pomimo że 
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wielkość utraty słuchu w tych przypadkach 
przekraczała 45 db. Natężenia te dały się rów- 
nież dokładnie określić z wykresu zrównania 
głośności według sposobu Fowlera. 
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Figura 4. przedstawia audiogram przypadku 
zespołu Mónierć'a z objawem zrównania głoś- 
ności. Utrata słuchu na uchu chorym dla czę- 
stości 500 cykli wynosiła tu 50 db. Wystąpienie 
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dudnienia przy podniesieniu natężenia zaled- 
wie o 15 db ponad próg pobudliwości zgadza 
się tutaj całkowicie z klasyczną próbą Fowle- 
ra, która wykazała jednakową głośność przy 
natężeniu 65 db dla strony chorej, a 50 db dla 
strony zdrowej. 


Podobny przypadek przedstawia figura 5. 
Tutaj również utrata słuchu w uchu chorym 
wynosiła 50 db. Dudnienie w uchu chorym 
wystąpiło przy natężeniu 75 db, które dawało 
równą głośność przy próbie Fowlera z natęże- 
niem 50 db w uchu zdrowym. 
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Resumując, metoda badania objawu zrówna- 
nia głośności przy pomocy usznych tonów har- 
monicznych pozwala na badanie: 

1) jednouszne 

2) nie wymaga zachowania jakiejś częstości 
nieupośledzonej 

3) poza dwoma audiometrami, w tym jedne- 
go z ciągłym regulowaniem częstości, nie po- 
trzeba do jej wykonania żadnych specjalnych 
przyrządów. 

Z drugiej strony jednakże do badania tym 
sposobem nie nadają się wszyscy chorzy, ponie- 
waż uchwycenie zjawiska dudnienia, zwłaszcza 
po raz pierwszy, jest rzeczą dość trudną i wy- 
magającą pewnego rodzaju zdolności obserwa- 
cyjnej. 
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‚ Przypadek plamicy obrączkowej Majocchiego 


Opisana po raz pierwszy w r. 1895 przez M a- 
jocchiego plamica obrączkowa naczyniasta 
(Lenartowicz) lub plamica obrączkowa 
(Grzybowski), purpura annularis telean- 
glectodes Majocchi należy do schorzeń na ogół 
rzadkich, szczególnie rzadko dotyczących ko- 
biet. Od czasu pierwszej publikacji na powyż- 
szy temat narosło dość obfite piśmiennictwo ka- 
zuistyczne i problemowe (47 prac do r. 1930 wg 
H. Gottona), jak również liczne próby wy- 
jaśnienia etiologii i patogenezy tej wadliwości, 
stanowiącej raczej defekt kosmetyczny niż 
istotne schorzenie o konsekwencjach miejsco- 
wych lub ogólnych. Rzadkość występowania 
plamicy obrączkowej Majocchiego u kobiet 
skłoniła mnie do ogłoszenia przypadku własne- 
go, spostrzeganego w Powiatowej Przychodni 
Skórno-Wenerologicznej w Cieplicach (о czym 
niżej). Plamica obrączkowa Majocchiego posia- 
da dwa rysy, z których pierwszy nadał miano 
tej jednostce, jakkolwiek stanowi zjawisko ra- 
czej drugorzędne. Rysem zasadniczym jest bo- 
wiem rozszerzenie naczyń krwionośnych (tele- 
angiectasia) zwłaszcza drobnych, głębiej leżą- 
cych tętniczek. Plamica (purpura), a więc two- 
rzenie się wybroczyn różnej wielkości i cha- 
rakteru w skórze stanowi konsekwencję zmian 
histologicznych w ścianach naczyniowych. Na- 
potykamy tutaj więc znowu zasadnicze przeci- 
wieństwo mianownictwa opartego na podsta- 
wach tradycyjnie morfologicznych i z drugiej. 
strony czynnościowych, sięgających niewątpli- 
wie głębiej w istotę zjawisk patologicznych. 
Komponenta makroskopowa, morfologiczna za- 
decydowała, jak dotąd, o zmianie tej jednostki, 
z takim mistrzowstwem wyodrębnionej przez 
Majocchiego, u której podłoża leżą bliżej 
nieznane nam dotąd warunki. Etiologia i pato- 
geneza plamicy obrączkowej nie powiedziały 
bowiem jeszcze swego ostatniego słowa. Gr z y- 
bowski zalicza to schorzenie do tzw. capil- 
laritis, co nie wydaje się w całości uzasadnione, 
a zbyt dosłowne rozumienie końcówki itis ozna- 
czającej stany zapalne może wieść tutaj na ma- 
nowce. Etiologia gruźlicza (Balz er), toksycz- 
na, nerwicowa, nadciśnieniowa (hipertensyjna) 
(Gottron) itp- nie zostały, jak dotąd, w spo- 
sób przekonywujący udowodnione. Należy są- 
dzić, iż na powstanie zmian objętych nazwą 
plamicy obrączkowej Majocchiego składa się 
wiele różnych czynników zarówno działających 
z zewnątrz, jak i endogennych, konstytucyj- 
nych. Pewną rolę odgrywa wiek i płeć, albo- 
wiem purpura annularis teleangiectodes Majoc- 
chi nie zdarza się nigdy u dzieci, a u kobiet jest, 
jak wiadomo, znacznie rzadsza niż u mężczyzn. 
Obraz kliniczny tego schorzenia jest następują- 
cy: ulubioną siedzibą wykwitów są kończyny 
dolne, gdzie występują опе częściej i obficiej 
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niż gdzieindziej. Zajęte bywają również koń- 
czyny górne i tułów. Twarz, głowa a także stopy 
i dłonie zazwyczaj są wolne od zmian. Wystą- 
pienie i rozwój wykwitów odbywa się niespo- 
strzeżenie dla chorego. Przebiegowi schorzenia 
nie towarzyszą żadne dolegliwości podmiotowe. 
Przedmiotowo stwierdzamy najpierw drobne — 
wielkości jednego do kilku milimetrów — sina- 
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Purpura ann. teleang. Majocchi 


czerwone, okrągłe lub owalne plamki układają- 
ce się chętnie, choć nie zawsze w otoczeniu 
mieszków włosowych. Ułożenie to ma stanowić 
m. in. cechą wyróżniającą plamicę obrączkową 
spośród innych. Plamki te powoli, stopniowo, 
w ciągu rozmaicie długiego czasu, powiększają 
się i rozszerzają obwodowo. W części środkowej 
zaś mogą zanikać, skutkiem czego tworzą się, 
jak wiadomo, wykwity obrączkowe, festonowa- 
te, jakgdyby pełzające (angioma serpiginosum, 
Harris). Pierwotnie mamy do czynienia z roz- 
szerzeniem naczyń krwionośnych, ustępującym 
pod uciskiem diaskopu lub palca. W później- 
szym okresie w wykwitach starszych dołączają 
się wybroczyny nadające wykwitom plamicy 
obrączkowej zabarwienie żółtawe lub brunat- 
nawe przypominające nieco ,„dermite jaune 
Ф’осге“ u cierpiących na żylaki lub wrzód pod- 
udzia żylakowaty, szczególnie wyraźne w częś- 
ciach środkowych wykwitów. Tutaj również mo- 
że dochodzić do objawów zaniku, ścieńczenia 
skóry, wypadania meszku włosowego (lanugo) 
i lekkiego łuszczenia się otrębiastego naskórka. 


134 - 
Czas trwania schorzenia jest przeważnie długi, 
rozciągający się na miesiące a nawet lata. Spra- 
wa może się jednakże cofać sarnoistnie aż do 
zupełnego wyleczenia. Rozróżniamy trzy okresy 
w przebiegu plamicy obrączkowej Majocchiego: 
1) okres rozszerzenia naczyń, 2) wybroczyn 
i zmian przebarwieniowych i 3) okres ustępo- 
wania lub zmian zanikowych (Grzybow- 
ski). Schorzenie ma znaczenie wyłącznie kos- 
metyczne i jako takie wymaga leczenia zmierza- 
jącego do osiągnięcia efektu kosmetycznie naj- 
lepszego. Wpływu na ogólny stan zdrowia, jak 
się zdaje, purpura annularis teleangiectodes 
Majocchi nie posiada (choć nie wiemy, czy tak. 
samo jest vice versa). Obraz histologiczny 
przedstawia rozszerzenie naczyń krwionosnych 
zwłaszcza tętnic, które są przepełnione krwią 
i otoczone mniejszymi lub większymi nacieka- 
mi drobnokomórkowymi. Ściany naczyniowe 
są zgrubiałe. Błona wewnętrzna (intima) rozra- 
sta się i buja tak dalece, że moze powodować 
niedrożność naczynia. Błona mięśniowa (mus- 
cularis) jest zgrubiała miejscami, miejscami zaś 
posiada drobne szczelinki i pęknięcia, przez któ- 
re wydobywają się do tkanek otaczających 
krwinki białe i czerwone. Zmiany te są najwy- 
raźniejsze w naczyniach głębszych. W skórze 
właściwej stwierdza się różną zawartość barwi- 
ka krwiopochadnego. Wykwity starsze wykazu- 
ją znamiona zaniku. Leczenie choroby Majoc- 
chiego jest, jak dotąd, objawowo-korygujące: 
Należy przy leczeniu zwrócić uwagę na ew. 
współistnienie gruźlicy, chorób krwi, nadciśnie- 
nia, awitaminozy, zatrucia i zależnie od cier- 
pienia zasadniczego stosować odpowiednie le- 
czenie ogólne. Miejscowo można stosować kryo- 
terapię lub diatermokoagulację. Sprawa może 
również ustąpić bez wszelkiego leczenia. Za- 
zwyczaj następuje to jednak po dłuższym cza- 
sie. Metody leczenia fizykalnego wspomniane 
już uważane są za metodę wyboru, jednakże 
wymagają doświadczenia i ostrożności, aby wy- 
nik kosmetyczny był istotnie pomyślny. 

Opis przypadku własnego: Кир. Zof. 1. 28, 
przy mężu. Wywiad rodzinny bez znaczenia. 
W dzieciństwie przebyła odrę, ospę wietrzną 
i błonicę. Pierwsza miesiączka w 13 roku życia. 
Fizycznie i umysłowo rozwijała się prawidło- 
wo. Posiada jedno dziecko, zdrowe. Nie roniła. 
Ogólnie zdrowa, nie skarży się na nic. Układ 
naczyniowy bez zmian dostrzegalnych. Przed 
kiikoma tygodniami zauważyła poszczególne 
plamki czerwonawe na dystalnych (odsiebnych) 
częściach obu podudzi. Plamki te powoli po- 
większały się z równoczesnym pojawieniem się 
drobnych wybroczynek w otoczeniu wykwitów, 
zwłaszcza starszych. Wykwity zaczęły układać 
się w postaci obrączek. Nieustępowanie sprawy 
skierowało chorą do Ośrodka Zdrowia mimo 
braku jakichkolwiek dolegliwości podmioto- 
wych. Pojedyncze wykwity pojawiły się rów- 
nież w okolicy brzucha i klatki piersiowej. Ba- 
daniem stwierdza się zmiany typowe dla pla- 
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micy obrączkowej Majocchiego — drobne roz- 
szerzenie naczyniowe nie ustępujące pod ucis- 
kiem diaskopu, wybroczynki o zabarwieniu bru- 
natnawym, przybierające postać kolistą. Roz- 
mieszczenie wykwitów nie zawsze jest w oto- 
czeniu mieszków włosowych. Ustępowanie cen- 
tralne z nieznacznym łuszczeniem się naskórka 
i zabarwieniem żółtawo-brunatnawym. Najcha- 
rakterystyczniejszy obraz widzimy w dolnej 1/3 
części podudzia prawego (fot.) Badania dodat- 
kowe: 1) ciśnienie krwi R/R 121/82. 2) Prze- 
świetlenie klatki piersiowej: pola płucne jasne, 
rysunek oskrzelowy prawidłowy, po stronie pra- 
wej nieznaczne zagęszczenie cienia wnękowego. 
Rysunek sercowo-naczyniowy prawidłowy. в) 
Odczyn Pirqueta +. 4) Czas krwawienia pra- 
widłowy. 5) Czhs krzepnięcia — prawidłowy. 
6) Objaw opaskowy Rumpel-Leedego — ujem- 
пу. 7) Morfologia krwi: с. cz. 4.500,000. Hb 90%. 
Leukocytoza 6.700. Schilling.: pałecz. 29/0, wie- 
lojądrz. 60%/0, eozynof. 10°/о, limf: 26%, топос. 
20/0. Płytki krwi 315,000. w 1 mm*. 8) Odczyny 
serologiczne — ujemne. 9) Odczyn Biernackie- 
go 3 po 1 godzinie i 7 po drugiej godzinie, $ге- 
dnio 5 mm. 10) Badanie moczu — bez zmian 
patologicznych. 11) Badanie kału na pasożyty: 
ascaris lumbricoides. Przypadek opisany może 
być ciekawy ze względu na wystąpienie zmian 
u kobiety, nie zezwala na wysnucie jakichś 
wniosków co do etiologii i patogenezy purpura 
annularis teleangiectodes Majocchi. Jedyne, 
zdecydowane odchylenie od normy, jakim była 
dość znaczna eozynofilia znalazło wyjaśnienie 
w badaniu kału na pasożyty. Leczenie ogólne: 
przeciwpasożytowe, podawanie witaminy C 
i PP, calcium gluconatum dożylnie. Miejsco- 
wo: kryoterapia przy pomocy kwasu węglowego 
ześnieżonego nie dała wyniku w pełni zadawa- 
lającego. Ostatnio zauważono samoistne ustępo- 
wanie w tempie dość szybkim niektórych zwła- 
szcza większych wykwitów. 
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Wpływ metylotiouracylu na czynność narządu 
rodnego zwierząt doświadczalnych 


(Z Kliniki Położnictwa i Chorób Kobiecych A. M. 
w Krakowie. 


Kierownik Kliniki: Doc. dr Stefan Schwarz) 


W związku z postępem, jaki czyni endokryno- 
logia, powstają nowe zagadnienia, dla rozwiąza- 
nia których należy rozszerzyć bazę, z której do- 
tychczas operowaliśmy. 

Między innymi czynność tarczycy i jej 
wpływ na narząd rodny wymaga obecnie 'szer- 
szego ujęcia. Do niedawna sprawa ta intereso- 
wała głównie internistę i chirurga i przez nich 
była leczona. Obecnie wobec stwierdzenia 
związku, jaki zachodzi między tarczycą a gru- 
czołami płciowymi kobiety, konieczna jest 
współpraca ginekologa, celem przeciwdziałania 
ujemnym skutkom, powstałym z rozkojarzenia 
wzajemnych prawidłowych stosunków. 

Praca powyższa została podjęta'w związku 
z możliwością stosowania dwóch polskich pre- 
paratów — metylotiouracylu i tyręoglobuliny 
(jod-casein tyrozanu), produkowanych w wy- 
twórni Nr 10 w Krakowie) w schorzeniach na- 
rządu rodnego kobiety, wywołanych nadczynno- 
ścią i niedoczynnością tarczycy. 
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Zadanie I części pracy polegało na przestudio- 
waniu zmian, zachodzących w narządzie rod- 
nym zwierząt doświadczalnych, celem później- 
szego zużytkowania ich przy stosowaniu mety- 
lotiouracylu i tyreoglobuliny w schorzeniach 
ginekologicznych. 


. Pierwszymi pracami pionierskimi, które po- 
siadały znaczenie praktyczne w dziedzinie sto- 
sowania związków siarkowych i ich pochodnych 
do lecznictwa schorzeń tarczycy, były prace 
Cutting-Kuzell (1940), Kennedy (1942) (cyt. za 
F. Verzahr: Lehrbuch der inneren Sekretion 
1948, str. 61) oraz Mackensie (Endocrinology 32, 
185, 1943 r.). 

Decydujące znaczenie” miała jednak praca 
| Astwooda (J. Clin. Endocrinol. 4, 282, 1944 r.), 
który pierwszy wprowadził tiouracyl do le- 
czenia nadczynności tarczycy. Związek ten po- 
dawany zwierzętom wywoływał rozrost (hiper- 
plazję) tarczycy, połączony z obniżeniem prze- 
miany podstawowej. Objawy powyższe można 
było usunąć przez podawanie tarczycy. 


,  Tiouracyl oraz związki pokrewne określa się 

jako środki wolotwórcze względnie przeciwtar- 
 czycowe. Można mieć zastrzeżenia przeciw po- 
wyższym określeniom. Opisują one objawy ze- 
wnętrzne, nic nie mówiąc o mechanizmie dzia- 
łania. Metylotiouracy! nie działa bezpośrednio 
na gruczoł tarczycowy, a rozrost tarczycy jest 
zjawiskiem wtórnym, wywołanym zwiększo- 
nym wydzielaniem hormonu tyreotropowego 
przysadki. usiłującego pobudzić czynność tar- 
czycy w związku z blokującym działaniem tiou- 
racylu na syntezę hormonu tarczycy. Jako ty- 
powy środek wolotwórczy może uchodzić cyja- 
nek metylu, który jest silną trucizną. Pojęcie 
zaś ciał przeciwtarczycowych kojarzy się 
z czynnością antyhormonów, a za antyhormony 
uważamy obecnie przeciwciała, wytwarzane 
w osoczu pod wpływem podawanych hormonów 
białkowych. 


Przebadano cały szereg związków chemicz- 
nych celem określenia stopnia ich aktywności 
w stosunku do gruczołu tarczykowego. A st- 
wood, Bissel Hughes (Endocrinologv 
38, 456 — 1945) posługując się metodą uwzględ- 
niającą zmianę wagi tarczycy oraz zawartość 
w niej jodu przebadali 220 związków chemicz- 
nych. Stwierdzili. że 115 spośród nich posiada 
w różnym stopniu zaznaczające się zdolności 
wpływania na czynność tarczycy. Przyjęli oni 
2-tiouracyl jako preparat zasadniczy, oznacza- 
jąc jego aktywność symbolem 1.0. Okazało się, 
że istnieje 25 związków o silniejszym działaniu 
lub równym 2-tiouracylowi. Do grupy związ- 
ków oddziaływujących silniej niż 2-tiouracyl 
zaliczony został metylotiouracyl i propylotiou- 
racyl, posiadające nadto znacznie mniejsze dzia- 
łanie toksyczne. Badania Williamsa i Fra- 
me (cyt. za Cameron: Recent Advances in En- 
docrinology, London 1947, str. 69) w podobny 
'sposób wykonywane na szczurąch stwierdziły, 
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że najbardziej czynnym związkiem jest metylo- 
tiouracyl: 

Wpływ tiouracylu na jajniki posiada w рі- 
śmiennictwie wszechświatowym szereg pozycji, 
o których wspomnę pokrótce; piśmiennictwo 
polskie jest również bardzo wartościowe. 

Goldmith, Gordon, Chariper 
(Amer. J. of Obstet. a. Gyn. 49, 1945), podając 
szczurom tiouracyl stwierdzili w pierwszym rzę- 
dzie brak płodności u samic, a następnie zabu- 
rzenia w cyklach rujowych. Krohn (J. of 
Endocrinol. 5, 33, 1947), podając myszom pro- 
pylotiouracyl stwierdził brak rui w następstwie 
dłuższego podawania. W przeciwieństwie do 


wyżej wspomnianych autorów Williams, 
Roberts,. Weinglass, Bissel, Ре- 
ters (Endocrin. 34, 317, 1944) nie stwierdzili 


wyraźniejszych zmian w jajnikach szczurzych 
po stosowaniu tiouracylu. 

Seegar, Delfs, Foote (Endocrin. 38, 
337, 1946), stosując 1% roztwór tiouracylu nie 
stwierdzili również wyraźniejszego wpływu na 
czynność jajników: Zaobserwowali oni jednak 
ujemny wpływ tiouracylu na ciążę. 

W piśmiennictwie polskim zagadnienie po- 
wyższe było poruszane kilkakrotnie. Z ogłoszo- 
nych dotychczas prac wymienić należy pracę 
Pawika, Giędosza i Grzegorzeka, 
Zajączka, Roszkowskiego itd. 

Prace powyższych autorów wzbogaciły nasze 
własne piśmiennictwo oraz wniosły szereg no- 
wych i ciekawych spostrzeżeń do zagadnienia 
wpływu tarczycy na czynność jajników. 

Pawik (Przegląd Lek. nr 1. 1948) opraco- 
wał wpływ wodnego roztworu tiouracylu na 
jajniki myszy białej. Autor zauważył w przebie- 
gu doświadczeń, że u myszek wystąpiło w pier- 
wszym etapie przedłużenie okresu, dzielącego 


poszczególne ruje, a po pewnym czasie całkowi- | 


ty brak rui. W preparatach histo-patologicznych 
jajników, autor stwierdził silne przekrwienie, 
liczne obrazy atrezji pęcherzyków oraz brak pę- 
cherzyków dojrzałych. Autor dochodzi do wnio- 
. Sku, że pod wpływem zahamowania syntezy ty- 
roksyny w następstwie podawania tiouracylu 
dochodzi do zahamowania prawidłowej czynno- 
ści jajnika. Prawidłową zaś czynność jajnika łą- 
czy ściśle z prawidłową czynnością tarczycy: 

Giędosz i Grzegorzek · (Przegląd 
Lek. Nr 12. 1948) podawali świnkom morskim 
i królicom metylotiouracył drogą pokarmową 
przez okres 4—8 tygodni. Stwierdzają oni regu- 
lujący wpływ tarczycy na czynność gonadotro- 
рома przysadki. Przyjmują ôni, że hiperhormo- 
noza tyreotropowa pociąga za sobą hiperhormo- 
nozę gonadotropową. 

Zajączek (Przegląd Lek. Nr 23, — 1948) 
podawał sól sodową propylotiouracylu białym 
szczurom przez okres 120 dni. Autor w przeci- 
wieństwie do Giędosza stwierdza, że ha- 
mujące działanie propylotiouracylu na czynność 
jajników jest wynikiem zahamowania gonado- 
tropowej czynności przysadki. Przy równocze- 
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snym podawaniu gonadotropiny przysadkowej 
i propylotiouracylu uzyskiwał on pojawienie się 
w jajniku dojrzałych pęcherzyków Graafa, cia- 
łek żółtych oraz występowanie rui. 

Ruszkowski (Ginekologia Pol. Nr 4 — 
1948) opracował zagadnienie tarczycy w mecha- 
nizmie jajeczkowania oraz wpływ metylotioura- 
cylu na pobudzenie czynności jajników. W pier- 
wszej swej pracy autor dochodzi do wniosku 
różniącego się od dotychczasowych, że gruczoł 
tarczykowy odgrywa zasadniczą rolę w mecha- 
nizmie jajeczkowania, wywierając wpływ na 
przedni płat przysadki mózgowej, pobudzając go 
do produkcji prawidłowej ilości gonadotropin. . 

W drugiej pracy wysnuwa autor wniosek, że 
pod wpływem jednorazowego podania metylo- 
tiouracylu drogą przewodu pokarmowego na- 
stępuje okresowe zahamowanie wytwarzania 
hormonu tarczycy, a następnie w związku z tym 
następuje pobudzenie wydzielania tyreotropiny, 
które utrzymuje się po wydaleniu z ustroju me- 
tylotiouracylu, przyczyniając się do wzmożone- 
go wydzielania tarczycy. Hormon tarczycy 
wpływa na przedni płat przysadki, pobudzając 
wydzielanie czynnika luteinizującego (1. Н), 
wywołując powstanie w jajniku silnie zaznaczo- 
nej luteinizacji. Autor podawał również 0,3 me- 
tylotiouracylu 4 kobietom na 48 godzin przed 
zabiegiem operacyjnym, stwierdzając w jajni- 
kach 2 kobiet znacznego stopnia przekrwienie 
i wylewy krwawe do światła dojrzewających 
lub dojrzałych pęcherzyków Graafa. U pozosta- 
łych 2 kobiet autor nie stwierdził zasadniczych 
zmian. 

Założeniem niniejszej pracy było prześledzić 
wpływ metylotiouracylu podawanego podskór- 
nie w póstaci roztworu soli sodowej na czynność 
narządu rodnego zwierząt doświadczalnych. 

Dotychczas; w związku z opracowaniem 
wpływu tio- lub metylotiouracylu na czynność 
jajników, nie podkreślano w dostatecznym sto- 
pniu ważnej roli śluzówki i mięśnia macicy. 

We wzajemnej korelacji przysadki i jajników 
śluzówka i mięsień macicy są faktycznie wska- 
źnikami czynności jajnika. Preparat histologicz- 
ny jajnika nawet wtedy, gdy jest wykonany se- 
ryjnie, nie zawsze może nam rzucić jasne świa- 
tło na stan jego czynności. 

Śluzówka macicy, będąc naturalnym odbi- 
ciem funkcji jajnika, dostarcza nam zawsze pe- 
wnych i niezawodnych danych nie tylko jako- 
ściowych, ale i ilościowych charakteryzujących 
odpowiednią fazę czynnościową jajnika i jej na- 
silenie. 

Dlatego też postanowiono w niniejszej pracy 
wnioskować o stanie czynnościowym jajnika na 
podstawie 3 czynników: 

a) obrazu mikro- i makroskopowego jajników, 

b) obrazu mikro- i makroskopowego macicy, 

c) rozmazów pochwowych. 

Zagadnienie powyższe opracowano równocze- 
śnie na 22 królicach, 22 myszach, 11 szczurzy- 
cach i 11 świnkach morskich celem uniknięcia 
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możliwych nieścisłości, gdyż wrażliwość po- 
szczególnych gatunków zwierząt па metylotiou- 
racyl jest różna. 

Wybrano zwierzęta zdrowe, dojrzałe płciowo. 
Pomieszczenie zwierząt, jak również i pokarm 
odpowiadał przyjętym warunkom. U szczurzyc 
i myszek przed rozpoczęciem doświadczeń wy- 
konywano rozmazy pochwowe i wybrano jedy- 
nie takie zwierzęta, u których ruja przebiegała 
prawidłowo (u myszek co 8—10 dni, u szczurów 
co 9—11 dni): 

Wszystkie zwierzęta otrzymywały sól sodową 
metylotiouracylu podskórnie co drugi dzień. 
Ilość podawanego metylotiouracylu obliczono 
na podstawie stosunków wagowych: 

1. królice otrzymywały 0,1 metylotiouracylu, 
pH — 9,8 (przeciętnie); 

2) szczurzyce otrzymywały 0,01 metylotiou- 
racylu, pH — 9,5 (przeciętnie); 

3) świnki morskie otrzymywały 0,01 metylo- 
tiouracylu, pH — 9,5 (przeciętnie); 

4) myszki otrzymywały 0,006 metylotioura- 
cylu, pH — 9,1 (przeciętnie). 

Roztwory soli sodowej  metylotiouracylu 
otrzymywano z Wytwórni Nr X. Przekonano 
się, że roztwory, w których stężenie jonów wo- 
dorowych przekraczało 10 wpływały źle na 
zwierzęta, wobec czego stosowano roztwory 
o pH niższym od 10. Р 

Świnki morskie okazały się najbardziej wraż- 
liwe na metylotiouracyl, gdyż przed końcem do- 
świadczeń 9 z ogólnej liczby 11 padło. Sekcja 
nie wykazała jasnej przyczyny zgonu. W związ- 
ku z tym nie można było wykorzystać ich przy 
omawianiu preparatów mikroskopowych. Reszta 
zwierząt przetrwała doświadczenie w dobrym 
stanie ogólnym. 

W ciągu ostatniego miesiąca podawania me- 
tylotiouracylu pobierano rozmazy pochwowe 
u szczurzyc i myszy w odstępach dwudniowych, 
stwierdzając zahamowanie czynności jajników 
w stopniu średnim. 

Po 120 dniach wykonano sekcję części zwie- 
rząt, resztę zachowano do dalszych doświadczeń. 

Preparaty mikroskopowe obejmowały u każ- 
dego zwierzęcia tarczycę, jajniki i macicę (oby- 
dwa rogi). 

Preparaty mikroskopowe zostaną omówione 
w zależności od narządu, biorąc pod uwagę 
wszystkie gatunki zwierząt użytych do pracy, 
celem  jaśniejszego zobrazowania wyników 
pracy. 


Tarczyca 


Obraz morfologiczny tarczycy u wszystkich 
zwierząt był odbiciem wzmożonych czynności 
fizjologicznych tego gruczołu. Na pierwszy rzut 
oka wybijało się duże przekrwienie całego gru- 
czołu oraz znaczne powiększenie wagi, docho- 
dzące średnio do № wagi prawidłowego gruczo- 
łu W obrębie miąższu stwierdzono rozrost 
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i przerost (hiperplazję i hipertrofię) komórek 
паріопкоуусћ. Komórki wydzielnicze wydłużo- 
ne, walcowate wnikają zatokowato do światła 
pęcherzyków o niewielkim przekroju, nie za- 
wierającym koloidu lub bardzo nieznaczną jego 
ilość, ulegającą już upłynnieniu. W niektórych 
preparatach granice pęcherzyków niewyraźne, 
światło pęcherzyków punkcikowate. Aparat 
Golgiego powiększony do wyraźnej siatki. Jądra 
komórek nabłonkowych umieszczone po więk- 
szej części u podstawy z licznymi obrazami po- 
działu. 

W całości tarczyca przedstawia obraz wzmo- 
żonej czynności wydzielniczej. 

Tarczyca myszy wykazuje najmniejszy sto- 
pień pobudzenia, w przeciwieństwie do tarczycy 
królików i szczurów. 


Jajniki 


Wielkość jajników ‚па ogół nie odbiega od 
normy poza 5 przypadkami na ogólną liczbą 60, 
gdzie stwierdzono znacznego stopnia objawy za- 
niku. W obrazie mikroskopowym stwierdza się 
silne przekrwienie jajników. Ilość pęcherzyków 
pierwotnych mniejsza, niż w warunkach prawi- 
dłowych. Stwierdzono sporadycznie występują- 
ce i dojrzałe pęcherzyki Graafa. W pęcherzy- 
kach Graafa, na wszystkich stopniach rozwoju, 
zaobserwowano liczne obrazy zaniku pod posta- 
cią degeneracji hyalinowej oraz obliterującej 
atrezji pęcherzyków. 

Wokół ulegających atrezji pęcherzyków 
Graafa liczne komórki gruczołu śródmiąższowe- 
go, określane również przez innych autorów ja- 
ko komórki wychodzące z osłonki wewnętrznej 
pęcherzyka (theca folliculi interna cyt. za 
Schróderem R. — Mólendor£f — Hi- 
stologie 1948 r., str. 356). Liczba tych komórek 
była znaczna, zwłaszcza rzucało się to w oczy 
przy przeglądaniu preparatów królików, prze- 
wyższając wybitnie liczbę tych komórek w wa- 
runkach prawidłowych. 

Duża liczba komórek gruczołu śródmiąższo- 
wego lub komórek osłonki pęcherzyka stoi 
w bezpośredniej łączhości z ilością pęcherzyków 
Graafa ulegających atrezji, wskazując, że oprócz 
niedawno dokonanych zaników pęcherzyków, 
również poprzednio miały miejsce podobne pro- 
cesy. Jako moment sprzyjający powstawaniu 
atrezji pęcherzyków Graafa należy wymienić 
przekrwienie. Oprócz silnego przekrwienia jaj- 
ników zaznaczało się również znaczne zluteini- 
zowanie miąższu *. Luteinizacja występowała 
szczególnie wyraźnie u myszy i szczurzyc, gdzie 
stwierdzano również świeże ciałka żółte *), jed- 
nak w ograniczonej liczbie. Na ogół oglądane 
ciałka żółte wykazywały daleko posunięte zmia-| 
ny wsteczne. 


*) Zmiany te są zgodne ze stwierdzonymi przez Gię- 
dosza i Grzegorzeka (przypisek Redakcji). 
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Fot. II. Jajnik szczura 


Fot. III. Jajnik myszy 


Macica 


Na ogół średniej wielkości. Błona śluzowa 
miernie pofałdowana, przypomina błonę śluzo- 
wą z prooestrus, gruczoły o wąskim świetle, 
niezbyt liczne. 

Światło macicy nieregularne, nakłonek śred- 
niej wysokości, z poszczególnymi wędrującymi 
leukocytami. 


Fot. IV. Macica królika 


я 


Fot. У. Macica szczura 
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Fot. VI. Macica myszy 


W preparatach mikroskopowych tarczycy, jaj- 
ników.i macicy zwierząt kontrolnych stwierdzo- 
no prawidłową budowę histologiczną wspomnia- 
nych narządów. 

Z części zwierząt po 120 dniach podawa- 
nia metylotiouracylu zachowanych do dalszych 
doświadczeń, 4 szczurzyce poddano pokryciu, 
odstawiając uprzedniego dnia metylotiouracyl. 
Z tej liczby 3 szczurzyce zaszły w ciążę, rodząc 
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zdrowe młode, których dalszy rozwój przebiegał 
zupełnie prawidłowo. Fakt ten świadczy, że dłu- 
gotrwałe podawanie metylotiouracylu nie zdo- 
łało zaburzyć czynności jajników u szezurzyc 
w takim stopniu, by nie mogło dojść do zapłod- 
nienia. 

Zajście w ciążę jest najlepszym sprawdzianem 
wydolności narządu rodnego. Zmiany w zakre- 
sie czynności jajników i ich budowy, które mia- 
no możność obserwować w czasie wykonywanej 
pracy dowodzą, że stopień uszkodzenia czynno- 
ści jajników był niewielki, a zaznaczone zmiany 
w ich budowie nie miały poważniejszego zna- 
czenia: 

Następnej grupie zwierząt, tj. З myszkom 
i 3 królicom podano gonadotropinę kosmówko- 
wą w czasie stosowania metylotiouracylu. Go- 
nadotropinę kosmówkową podano pod postacią 
moczu ciężarnej, znajdującej się w II m. ks. cią- 
ży, stosując połowę ilości moczu przewidzianego 
w próbie Friedmana i Aschheima — Zondeka. 
Próbie poddano również 2 zwierzęta kontrolne 
(1 królica i 1 mysz). 

W obu przypadkach próba wypadła dodatnio. 
U wszystkich zwierząt stwierdzono świeże ciał- 
ka żółte oraz wylewy krwawe do pęcherzyków 
Graafa, macica była powiększona, zasiniała 
i przekrwiona. 

Obserwacja powyższa pozwala na stwierdze- 
nie, że i w tym wypadku nie można mówić o po- 
ważniejszym zahamowaniu czynności jajników 
w następstwie stosowania metylotiouracylu, 
skoro jajniki zachowały w pełni zdolność prawi- 


dłowego oddziaływania na podaną gonadotro- 
pinę. 

U pozostałych dwóch zwierząt z każdego ga- 
tunku (2 królice, 2 szczurzyce i 2 myszy) zaprze- 
stano podawać metylotiouracyl, zachowując je 
przy życiu przez okres 3 tygodni, po czym wy- 
konano sekcję u wszystkich tych zwierząt. 
U wszystkich zwierząt stwierdzono zupełnie 
prawidłowe stosunki w zakresie narządu rodne- 
go, z wyjątkiem jednej królicy, u której narząd 
rodny przedstawiał obraz miernego zaniku. 


U myszy i szczurzyc zaobserwowano świeże żół- 
te ciałka, jako świadectwo przebytej rui. Rów- 
nież i ten fakt pozwala na twierdzenie, że na- 
wet długotrwałe podawanie metylotiouracylu 
nie pociąga za sobą nieodwracalnych następstw 
w budowie i czynności narządu rodnego. Zaprze- 
stanie podawania powyższego środka w szyb- 


kim czasie powoduje powrót do warunków 
prawidłowych w zakresie narządu rodnego Ob- 
serwację powyższą potwierdzają w pewnym sto- 
pniu doświadczenia Astwooda i Bissella 
(Endocrinology 1944, 34, str. 282), którzy prze- 
stając podawać szczurom tiouracyl zauważyli po 
8 dniach szybkie zmniejszanie się wagi tarczycy | 
oraz wzrastające zapasy jodu, a więc objawy 
powrotu do warunków prawidłowych, znajdują- 


ce szybki oddźwięk w wznowieniu prawidło- 
wych czynności narządu rodnego. 

Dokonane obserwacje pozwalają na twierdze- 
nie, że pod wpływem metylotiouracylu wystę- 
pują w narządzie rodnym zwierząt doświadczal- 
nych zmiany, które można określić jako łagodną 
postać obniżonej czynności jajników i ich głów- 
nego receptora, tj. macicy. 

Obniżoną czynność narządu rodnego należy 
odnieść przede wszystkim do niedostatecznego 
reagowania jajników na bodźce gonadotropin 
przysadki w następstwie długotrwałego obniże- 
nia procesów przemiany materii w zakresie jaj- 
ników, spowodowanych niedostatecznym pozio- 
mem hormonu tarczycy we krwi. 

zahamowanie procesów przemiany materii 
w wysokim stopniu wpływa na czynność jajni- 
ków, które odznaczają się wyjątkowym natęże- 
niem procesów biologicznych, zachodzących 
w ich tkankach. 

Trudno jest ustalić stopień niewydolności tar- 
czycy w następstwie stosowania metylotioura- 
cylu bez dokładniejszych metod (por. pracę 
Astwood — Bissel). Przekraczało by to 
ramy niniejszej pracy. Można jednak przypusz- 
czać, że w związku ze stosowaniem dość dużych 
dawek metylotiouracylu stopień deficytu hor- 
monu tarczycy był dość znaczny, na co wskazy- 
wałby obraz mikroskopowy tarczycy oraz wy- 
gląd i zachowanie się zwierząt. 

Być może, że poza tarczycą istnieją również 
możliwości syntezy tego hormonu. Morton 
iChaikoff (J. Biol. Chem. 1943, 147,1) wy- 
kazali, że u zwierząt pozbawionych tarczycy ra- 
doczynny jod zmieniał się w tyroksynę i dijodo- 
tyrozynę. Dowodziło by to, że nie tylko tarczyca 
posiada zdolności syntezy hormonu, ale w tym 
wypadku można przypuszczać, że jeżeli metylo- 
tiouracy! hamuje procesy jodowania w obrębie 
tarczycy, to również i poza tarczycą, w tkan- 
kach ustrojowych, mógłby powodować po- 
wstrzymanie procesów zmierzających do produ- 
kcji jod-proteiny. 

W wytworzonych warunkach jajniki, aby mo- 
gły zachować swe prawidłowe czynności, 
w związku z obniżoną przemianą, musiałyby 
otrzymywać znacznie większą ilość gonadotro- 
pin przysadki. 

Doświadczenie z podaniem gonadotropiny ko- 
smówkowej przy końcu długotrwałego podawa- 
nia metylotiouracylu przemawia za wnioskiem 
wysnutym przez Zajączka, a mianowicie, 
że mamy tu do czynienia raczej z hipohormono- 
dania większej ilości gonadotropin oddziaływu- 
ją w sposób prawidłowy. 

Oceniając wpływ metylotiouracylu na czyn- 
ność narządu rodnego zwierząt doświadczal- 
nych, a więc wpływu obniżonej czynności tar- 
czycy, należy zwrócić uwagę na pewien para- 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


Nr 5. 1952 


doks znany w patologii kobiecych krwawień 
miesięcznych, a mianowicie, że stany nadczyn- 
ności i niedoczynności tarczycy powodują 
w pewnych wypadkach jednakowe następstwo, 
tj. brak miesiączki. Na fakt powyższy zwrócili 


uwagę J. Lederer (Les relations thyro-ova- | 


riennes, Paris 1946 r.) oraz Mazeri Israel 
(Menstrual disorders and sterility, London 1946). 
Podobne spostrzeżenie podał Lesiński (Gi- 
nekologia Polska Nr 3, 1948 r.), odnośnie do 
zmian w jajnikach zwierzęcych w związku 
z nad- i niedoczynnością tarczycy, stwierdzając 
podobne zmiany w ich budowie. 

Należy przypuszczać, że jedynie prawidłowe 
stosunki ilościowe w zakresie produkcji hormo- 
nu tarczycy są w stanie zapewnić jajnikom ich 
prawidłowe działanie. 

Powracając jeszcze raz do patologii krwawień 
miesięcznych u kobiety, należy stwierdzić, że 
jedynymi gruczołami o wewnętrznym wydziela- 
niu, mogącymi spowodować bezpośrednio brak 
miesiączki (amenorrhoe) są przysadka i jajniki. 

Zaburzenia czynności innych gruczołów do- 
krewnych, jak tarczycy, nadnerczy lub zaburze- 
nia systemu nerwowego itd. często powodują 
brak miesiączki, lecz nie bezpośrednio, ale za 
pośrednictwem ich wpływu na czynność przy- 
sadki i janików. 

Wysnuwając wnioski końcowe, należy stwićer- 
dzić, że pod wpływem długotrwałego podawania 
metylotiouracylu wystąpiło średniego stopnia 
zahamowanie czynności jajników u zwierząt do- 
świadczalnych, charakteryzujące się mniejszą 
ilością pierwotnych pęcherzyków Graafa, w nie- 
wielkiej ilości występującymi dojrzewającymi 
i dojrzałymi pęcherzykami Graafa oraz liczny- 
mi obrazami zaniku pod postacią degeneracji 
hyalinowej oraz obliterującej atrezji pęcherzy- 
ków. 

Zmiany powyższe nie miały charakteru stałe- 
go i z chwilą zaprzestania podawania metylotio- 
uracylu ustępowały samoistnie. 

Tkanka jajnikowa odznaczająca się wysokim 
natężeniem procesów biologicznych jest wyjąt- 
kowo czuła na obniżenie się przemiany podsta- 
wowej. 

Należy przyjąć, że brak hormonu tarczycy 
spowodował obniżenie się procesów przemiany 
zachodzących w tkance jajnikowej, zmniejszając 
jej zdolność reagowania na działanie gonado- 
tropin przysadki. 

Być może, że zgodnie z Zajączkiem 
iKrohnem mamy w tym wypadku do czy- 
nienia z równoczesnym niskim poziomem gona- 
dotropin przysadki. 

Poczuwam się do miłego obowiązku podzięko- 
wania dr Biborskiemu z Zakładu Histologii 
A Mr za wykonanie mikrofotografii do powyż- 
szej pracy. 


Czesław BELEC i Bronisław GIĘDOSZ Kraków 
Odczyn limfopeniczny jako próba 
na czynność nadnerczy 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej A. M. 
w Krakowie. Kierownik: Prof. dr med. B. Giędosz) 


Zwróciliśmy już uprzednio uwagę (1), że po 
wstrzyknięciu krwi pewnych chorych króli- 
kom dootrzewnowo zjawia się limfopenia. Od- 
czyn |limfopeniczny wiązaliśmy z czynnością 
kory nadnerczy. Do tego upoważniały nas spo- 
strzeżenia, że kortison wywołuje taką właśnie 
zmianę obrazu krwi. Naprowadzaliśmy więc 
na to, że limfopenia może być wyrazem dobrej 
sprawności czynnościowej nadnerczy, 

Ze zwiększoną czynnością kory nadnerczy 
spotykamy się w każdym procesie patologicz- 
nym w pewnym okresie tak zwanego zespołu 
adaptacyjnego. Po wyczerpaniu czynnościowym 
nadnerczy nie powinna wystąpić limfopenia. 
Istotnie, w następnych badaniach po wstrzyki- 
waniu krwi ludzi z gruźlicą, z nowotworami 
królikom dotrzewnowo nie występował odczyn 
limfopeniczny (Belec). Badań tych dotąd nie 
ogłosiliśmy. 

W czasie opracowywania zagadnienia doty- 
czącego mechanizmu limfopenii wykazywanej 
przez nas regularnie u królików po stosowaniu 
kortisonu (badania te wkrótce ogłosimy) został 
właśnie opisany odczyn limfopeniczny jako 
ewentualna próba na czynność nadnerczy (2). 
E. Rominger bowiem stosował w tym celu 
u dzieci A.C.T.H. Brak limfopenii po A.C.T.H. 
uważa on za wyraz niedomogi nadnerczy. 

Nasze znowu doświadczenia z A.C.T.H. wy- 
kazały, że limfopenia u królików po podaniu 
5 mg tego ciała zjawia się (co jest zrozumiałe) 
później niż po kortisonie (w 2% godziny po 
wstrzyknięciu A. С. Т. H.) i później niż po 
wstrzyknięciu krwi chorych z chorobą Cus= 
hinga. Jeżeli limfopenia jest związana z dzia- 
łaniem kortisonu a może i innych ciał korowo- 
nadnerczowych, to przys niedomodze nadner- 
czy lub po epinefrektomii nie powinna ona wy- 
stąpić po wstrzyknięciu A. С.Т. H. Wychodząc 
z tego założenia, podawaliśmy A.C.T.H. króli- 
kom z usuniętymi nadnerczami. Nie podajemy 
tu szczegółów technicznych i innych z uwagi 
na oszczędność miejsca. Powiemy więc tylko 
tyle, że u królików z usuniętymi nadnerczami 
nie stwierdziliśmy limfopenii. 

Logiczne zatem wydaje się na podstawie po- 
przednich naszych spostrzeżeń (1) i obecnych 
dowodów, wynikających z naszych doświad- 
czeń z A.C.T.H., że odczyn limfopeniczny mo- 
że być wykorzystany jako próba na stan czyn- 
nościowy nadnerczy. 


PIŚMIENNICTWO: 
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Lesław SZAFRAN Kraków 


Wpływ uśpienia eterowego na ruję u myszy 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej A. M. 
w Krakowie. Kierownik: Prof. dr med. B. Giędosz) 


Okresowo występujące zmiany w błonie ślu- 


zowej pochwy gryzoniów są najdostępniejszym 
objawem przemian odbywających się w jajni- 
kach. Czynność jajników jest regulowana na 
drodze nerwowo-humoralnej przez układ mię- 
dzymózgowie — przysadka. Nadrzędny ośrodek 
czynności płciowych ma się znajdować w guzie 
popielatym. Istnieją szlaki nerwowe czące go 
z korą mózgową і śródmózgowiem огах z przy- 
sadką. a za jej pośrednictwem lub be.pośrednio 
przez szlaki układu wegetatywnego ż „ruczoła- 
mi o wewnętrznym wydzielaniu. Zahamowanie 
lub pobudzenie czynności ośrodkowego układu 
nerwowego sprowadza zmiany w czynności jaj- 
ników i narządów rodnych. Borgatti stwier- 
dził, że okres rujowy szczurów, którym podawał 
brom ulega zaburzeniu, a w jajnikach następuje 
opóźnienie dojrzewania pęcherzyków Graafa. Po 
odstawieniu bromu czynność jajników powra- 
cała do normy. Liczni autorzy wykazywali, że 
bodźce działające na ośrodkowy układ nerwo- 
wy wywierają wpływ na czynność gonadotro- 
pową przedniego płata przysadki i na jajniki. 
Kehrer podkreśla wpływ kory mózgowej na 
tworzenie czynnika luteinizującego. Słowik 
usypiał przez 24 godziny króliki, którym bezpo- 
średnio przedtem podawał dożylnie 10 ml mo- 
czu ciężarnej i nie stwierdził wpływu uśpienia 
eterowego na odczyn gonadotropowy jajników. 

W naszym doświadczeniu badaliśmy wpływ 
uśpienia eterowego na okresowość zmian w roz- 
mazach pochwowych myszek. Jedenaście my- 
szek wagi 18 do 22 g. usypiano w ciągu 20 do 
25 minut codziennie przez 4 tygodnie. Do do- 
świadczenia wybrano zwierzęta wykazujące re- 
gularny przebieg okresów rujowych. Treść 
z pochwy pobierano raz na 24 godziny. Rozma- 
zy barwiono błękitem metylenowym Loefflera. 

Przed zastosowaniem uśpienia еѓегоулесо 
przeciętna długość okresu rujowego wy:: sHa 
7,5 dnia. Czas; w którym stwierdzano jedynie 
zrogowaciałe łuseczki trwał przeciętnie 3 dni, 
okazując wahania u poszczególnych zwierząt od 
2 do 4 dni. Okres diestralny wraz z fazami 
przejściowymi trwał przeciętnie 4,5 dnia (wa- 
hania od 3 do 6 dni). W drugim, trzecim 
i czwartym tygodniu stosowania codziennie 
uśpienia eterowego stwierdziliśmy przedłiiżeanie 
całego okresu rujowego przeciętnie do 9 dni. 
Wybitnej zmianie uległ czas trwania i wzajem- 
ny stosunek rui i okresu diestralnego. „Гида 
trwała przeciętnie 5,5 dnia, wykazując znaczne 
wahania u poszczególnych zwierząt (od 2 Jo 11 
dni). Okres diestralny trwał przeciętnie 3,5 dnia 


(wahania od 2 do 6 dni). Dokładne dane podaje 
załączona tabelka. 


a = 


Rozpocięcie narkoły 


E] 


} zowanią 
Stadium rui znaczone czarno 


Tabela rozmazów pochwowych 


Z przedstawionych powyżej danych liczbo- 
wych i załączonej tabelki uderza wybitne prze- 
dłużenie rui wynoszące przeciętnie o 2,5 dnia. 


Okres diestralny uległ przeciętnemu skró- 
ceniu o jeden dzień. Całkowity okres rujowy 
przedłużył się przeciętnie o półtora dnia. 
W obrazach mikroskopowych wybitnie przedłu- 
żonej rui występowały przez okres 2 do 5 dni 
jedynie coraz liczniejsze łuseczki, następnie 
zjawiało się masowe złuszczanie zrogowaciałego 
nabłonka pochwy trwające 1 do 6 dni, później 
pojawiały się dopiero leukocyty i charaktery- 
styczna dla okresu przejściowego nieczystość 
rozmazów. Wpływ narkozy eterowej na prze- 
bieg okresowych zmian w śluzówce pochwy my- 
szek przemawia za oddziaływaniem kory móz- 
gowej, której czynność ulega przede wszystkim 
zahamowaniu w błytkim uśpieniu eterowym — 
na przebieg fazy folikulinowej oraz luteinowej. 
Podobne wyniki uzyskał Borgatti podając 
szczurom brom. Przedłużenie rui stwierdzone 
przez nas jest następstwem być może utrzymu- 
jącego się tworzenia ciał estrogennych. Cykl roz- 
wojowy pęcherzyka Graafa ulega zaburzeniu, 
luteinizacja nie przebiega prawidłowo. Zmiany 
te są następstwem zmienionej na skutek uśpie- 
nia czynności wyższych ośrodków układu ner- 
wowego, regulujących gonadotropową czynność 
przysadki. 

Być może ,że chodzi tutaj o przedłużenie wy- 
dzielania gonadotrofiny A, lub opóźnienie wy- 
dzielania gonadotrofiny B. Następstwem tego 
jest zachwianie wzajemnego stosunku tych 
czynników, koniecznych w określonych iloś- 
ciach dla prawidłowego przebiegu okresowych 
czynności jajnika i okresu rujowego u gryzo- 
niów. 

PIŚMIENNICTWO: 


Borgatti G.: Nuova Veterin. 1939, Т. 17. str. 309. 
ref. w Endokrin. Н. 1/2, Bd. 23, 1940, str. 72.—Kehtrer 
E.: Endokrinologie f. d. Frauenarzt. F. Enke Verlag, 
Stuttgart 1937 .str. 102 i dalsze, — Słowik B.: Prze- 
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OCENA 


Prof. dr Adam STRASZYŃSKI 


Zarys dermatologii 


Podręcznik dla studentów medycyny i lekarzy, 
stron 438. Państwowy Zakład Wydawnictw Lekarskich 
Warszawa 


Pod podanym powyżej tytułem ukazała się świeżo 
na półkach księgarskich książka bardzo pożyteczna, 
ujmująca zwięźle wiadomości o chorobach skóry 
z krótkim uwzględnieniem wiadomości o kile. Część 
ogólną podręcznika poprzedza Zarys historii derma- 
tologii ze szczególnym uwzględnieniem dermatologii 
polskiej, opracowany niezwykle drobiazgowo i oparty 
na troskliwie zebranych źródłach piśmiennietwa pol- 
skiego z przytoczeniem źródeł piśmiennictwa i dat mo- 
gących zainteresować nawet historyków medycyny. 
Czytelnik powinien być wdzięczny za takie ujęcie te- 
matu tchnące umiłowaniem piśmiennictwa rodzimego. 

W następnych rozdziałach poświęconych „Części 
ogólnej* omawia autor kolejno budowę makroskopo- 
wą i mikroskopową skóry, pochodzenie barwika skó- 
ry, jej fizjologię, histopatologię oraz semiotykę. Osob- 
ny rozdział poświęca autor krótkiemu omówieniu etio- 
logii i patogenezie ogólnej schorzeń skórnych. Bardzo 
drobiazgowo i bardzo szczegółowo opracowany jest 
dział lecznictwa dermatologicznego, może aż nazbyt 
obszernie, jak na potrzeby studenta medycyny, który 
woli poznać przepisy mniejszej ilości leków o empi- 
rycznie stwierdzonym skutecznym działaniu niż gubić 
się w gęstym lesie mnóstwa leków i ich wzorów prze- 
pisywania. W tym bogatym dziale poświęconym lecz- 
nictwu omawia Straszyński postacie leków stosowa- 
nych w dermatologii, sposoby ich stosowania, leczenie 
farmakologiczne, fizykalne i chirurgiczne, leczenie 
energią świetlną, a wychodząc ze słusznej powszech- 
nie przyjętej zasady, że skóra nie jest jedynie narzą- 
dem osłaniającym, ale że jest Ściśle związana z całym 
ustrojem, że schorzenia narządów wewnętrznych, aż 
nazbyt często odbijają się na jej zdrowiu poświęca nie 
małe miejsce omówieniu leczenia takimi ogólnymi spo- 


sobami, jak leczenie kąpielami, leczenie klimatyczne, , 


Jeczenie zdrojowe, leczenie dietetyczne nie wyłączając 
psychoterapii. Orientację w leczeniu witaminami ułat- 
wia tablica ilustrująca ich postać farmaceutyczną, 
dawki i sposób ich stosowania. Każdy wyżej wymie- 
niony rozdział zamyka bardzo drobiazgowe i troskliwie 
zebrane piśmiennictwo, z niezwykle sumiennym przy- 
toczeniem piśmiennictwa rodzimego, co w znacznym 
stopniu może ułatwić czytelnikowi źródłowe zapozna- 
nie się z interesującymi go tematami. W części szcze- 
gółowej omawia Straszyński krótko poszczególne cho- 
roby skóry, a chociaż zaznaczył w przedmowie, że po- 
dział ich oparł na etiologii to przecie w istocie musiał 
odstąpić od tego zamiaru i przejść z konieczności tak, 
jak wszyscy autorzy podręczników dermatologii dó po- 
działu mieszanego etiologiczno-postaciowego, bo prze- 
cie wiemy, jak wiele jeszcze jest chorób skóry o przy- 
czynach zaledwie domniemanych lub zgoła nieznanych. 
Część szczegółową rozpoczyna autor obszernym omó- 
wieniem zmian chorobowych w skórze wywołanych 
czynnikami zewnętrznymi niepasożytniczymi i opisuje 
kolejno uszkodzenia skóry na skutek urazów mecha- 
nicznych, fizykalnych, cieplnych, chemicznych, świetl- 
nych itp. Bardzo obszernie, troskliwie i szczegółowo 
opracował Straszyński schorzenia alergiczne skóry, nie 
zaniedbawszy przy tym dokładnego wyjaśnienia, co to 
jest alergia, jak ją stwierdzić i wykazać i na jakich 
drogach działają rozmaite alergeny zewnątrz i wew- 
nątrzpochodne. Autor podkreśla z naciskiem, że nie- 
zwykle częstą przyczyną wyprysku i zmian wyprysko- 
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wych (epidermo-dermitis) są właśnie alergeny działa- 
jące na skórę od wewnątrz i to skłania go do omówie- 
nia wyprysku i zmian wypryskowych bezpośrednio 
po omówieniu alergii. Tym wpływom alergenów dzia- 
łającym od zewnątrz przeciwstawia autor wpływ aler- 
genów pochodzenia wtórnego z samozatrucia, z wadli- 
wej czynności narządów wewnętrznych itp. Punkt za- 
czepienia alergenów wewnątrz-pochodnych jest głęb- 
szy i dlatego zmiany chorobowe ujawniają się w czę- 
ści łączno-tkankowej skóry. Te zmiany chorobowe po- 
wstają w skórze właściwej na skutek slosowania do- 
żylnego lub domięśniowego rozmaitych leków, szcze- 
pionek, surowic itp. W następnym rozdziale omawia 
autor świerzbiączkę i pokrzywkę, w których przyczyną 
ich ujawnienia się są bardzo często alergeny wewnątrz- 
pochodne. Tu w opisie pokrzywki utożsamia autor 
prawdopodobnie przez pomyłkę pokrzywkę wywołaną 
(urticaria facticia vel provocata) z dermografizmem 
(cutis grafica), gdy są to pojęcia różne. Pokrzywka wy- 
wołana występuje bowiem w przebiegu pokrzywki na 
skutek podniet mechanicznych, a zmiany wywołane 
swędzą i zmuszają do drapania, dermografizm nato- 
miast nie sprawia choremu żadnych dolegliwości i czę- 
sto bywa przygodnie stwierdzony przez lekarza dopie- 
ro jako objaw poprzednio niedostrzegalny przez chore- 
go. Idiosynkrazję nazywa autor niewłaściwie uczule- 
niem wrodzonym, gdy powinno się ją nazywać nad- 
wrażliwością wrodzoną, a mianem uczulenie określać 
jedynie nadwrażliwość nabytą w życiu pozapłodowym. 
W ocenie poszczególnych rozdziałów omawianej „Czę- 
ści szczegółowej“ podręcznika Straszyńskiego ograni- 
czę się jedynie do omówienia tych działów chorób 
skórnych, które jako najczęściej napotykane są szcze- 
gólnie ważne dla studentów i lekarzy. Działy takie, 
jak schorżenia paciorkowcowe i gronkowcowe, grzy- 
bice i gruźlice omawia Straszyński dostatecznie ob- 
szernie, przystępnie i jasno uwzględniając, gdzie trze- 
ba także badania pracowniane. W dziale poświęconym 
gruźlicy skóry wprowadza Straszyński podział własny 
z pominięciem powszechnie przyjętego a bardziej jas- 
nego i trafnie uzasadnionego podziału Lewandowsky'e- 
go. Najmniej miejsca poświęca autor omówieniu kiły 
nabytej i wrodzonej łącznie z jej leczeniem i przepi- 
sami obowiązującymi obecnie w jej leczeniu. Ten ob- 
szerny a tak ważny dla lekarza dział omawia autor 
zaledwie na 42 stronach (str. 240—282) a przy tym 
w piśmiennictwie podaje wykaz drobnych przyczyn- 
ków odnoszących się do tego tematu, bez podania choć- 
by jednego podręcznika dostatecznie obszernego. I o to 
można mieć słuszny żal do autora. W kończowych roz- 
dziełach podręcznika omawia autor schorzenia skóry 
o etiologii niewyjaśnionej, schorzenia skóry pozosta- 
jące w łączności z układem siateczkowo-śródbłonko- 
уут oraz nowotwory skóry. Całość podręcznika Stra- 
szyńsziego roki wrażenie bardzo korzystne. Opisy po- 
szczególnych jednostek chorobowych są przejrzyste 
i jasne, język poprawny, styl potoczysty, zmiany hi- 
stologiczne krótko, ale dobrze ujęte tak, że ten „Zarys 
dermatologii“ można śmiało uznać za poważną zdo- 
bycz dermatologii rodzimej. A jednak są pewne nie- 
dociągniecia, których usunięcie w następnych wyda- 
niach omawianego podręcznika byłoby wskazane. 
I tak w schorzeniach skóry postaciowo podobnych nie 
zawsze podaje autor rozpoznanie różniczkowe, a jeśli 
podaje nie omawia cech wyróżniających. Przy oma- 
wianiu uszkodzeń świetlnych wywołanych pokarmami 
wymienia autor pellagra nostras powstającą po spo- 
życiu komosy (chenopodium) i działania promieni sło- 
necznych a obok tego uszkodzenia wspomina wpraw- 
dzie о „Atroplexiasis* powstałej skutkiem spożycia 
łobody (Atroplex hortensis), ale nie podaje różnic w ob- 
jawach i przebiegu obu uszkodzeń. Rodzimy rumień 
lombardzki jest schorzeniem poważnym a Atriplexiasis 
schorzeniem łatwo ustępującym. W poprawny na ogół 
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i czysty język podręcznika wkradły się pewne niewła- 
ściwe nazwy lub określenia. I tak warstwę jasną na- 
skórka (stratum lucidum) nazywa autor warstwą świe- 
tlaną, gdy powszechnie używa się tego słowa na okre- 
5епіе pojęć oderwanych o właściwościach duchowych 
(np. pamięć świetlana o umarłych). Słowo mieszenie 
ma oznaczać masaż a właściwą jest nazwa '„mięsie- 
nie*, bo jest pochodną od mięśni (uciskanie, naklepy- 
wanie i pocieranie mięśni). Chorobę pasożytniczą wy- 
wołana przez świerzbowce zwykliśmy nazywać świerz- 
bem, a nie świerzbą. 


Te drobne i na ogół nieliczne zresztą usterki nie ob- 
niżają oczywiście w niczym tej naprawdę dobrej i po- 
żytecznej książki. 

J. Lenartowicz (Kraków) 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
CZASOPISMA KRAJOWE 


POLSKI PRZEGLĄD RADIOLOGICZNY. Nr 1. 
1952. W. Sznajder: Zmiany kostne w kile wrodzo- 
пеј. — A. Jakubowski: Angiokardiografia wykona- 
na w przypadku zwężenia lewego ujścia żylnego 
o nietypowym obrazie radiologicznym. — T. Kaniow- 
ski: Okołostawowe zapalenie stawu barkowego. 

ACTA POLONIAE PHARMACEUTICA. Z. 1. 1952. 
T. Kuliga i B. Bobrański: O ilościowym oznaczaniu 
teobroniny w Theobromino-Natrium salicylicum. — 
J. Wierzchowski i W. Kasiński: Witamina © w nie- 
których odmianach ziemniaków uprawianych na wy- 
brzeżu. — R. Kotelba: Wpływ wód krynickich na 
bakterie in vivo. — W. Kasiński: Liść szałwii lekar- 
skiej produkcji polskiej. — В. Broda Pierwiosnki 
Primula veris L. i Primula elatier (L) Schreb, jako 
rośliny lecznicze. — Z. Brzezińska: O nowych po- 
chodnych kwasu p-aminosalicyloweggo. 

POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 11—12. 1952. 
F. Venulet i Z. Moskwa: Wpływ dymu tytoniowego 
na poziom witaminy С w ustroju. — S. Jabłońska: 
W sprawie tzw. chorób tkanki łącznej ze szczególnym 
uwzględnieniem układowego liszaja rumieniowatego 
i twardziny. — I. Krzemińska-Ławkowiczowa: Obraz 
elektrokimograficzny skurczu lewej komory serca 
(dok.) — Z. Ruszczewski: Metoda liczbowa w porów- 
nawczych badaniach histopatologicznych. — W. Мі- 
kułowski i J. Bogusz: Zwężenie żyły śŚledzionowej u 
9-letniej dziewczynki. — A. Czyżyk: Kilka uwag o 
działaniu poinsulinowych, lekkich stanów niedo- 
cukrzenia w przebiegu włośnicy. — A. Kępski: Przy- 
padek samoistnej odmy śródczaszkowej po złamaniu 
kości czołowej. — W. Kosiński і A. "Truszkowski: 
Przypadek otyłości bolesnej leczony uretanem. — A. 
W. Koziński: Metoda izolowania zarazka grypy. — 
S. Kruś: O niekomórkowych postaciach materii ży- 
wej na podstawie prac Łapieszyńskiej i Grawitza. 


SŁUŻBA ZDROWIA. Nr 18. 1952. 


CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 


Е. В. STRAUSS 
Uwagi nad zagadnieniem bólu 
(Dtsch. med. Wschr. 75, 161—163, 1950). 


Mówiąc o bólu, myślimy zwykle o jego pochodze- 
niu materialno-cielesnym i usiłujemy przeprowadzić 
granicę między bólem „prawdziwym“ i „urojonym*, 
chociaż każdy ból musi wkońcu być uważany za zja- 
wisko psychiczne. Cierpienie psychiczne i ból zwią- 
zane są bardzo blisko. Wrażenie zmysłowe (np. pale- 
nia, wiercenia itp.), które nie musi być bolesne, zmie- 
nia się w ból dzięki czynnikom ściśle psychicznym, 
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a nie cielesnym, niezależnie od tego, przez jakie dro- 
gi przewodzony jest bodziec. Ból jest więc przeżyciem 
nie tylko uczuciowym, lecz i emocjonalnym. Jeżeli 
oddzielimy od bólu czynnik emocjonalny (jak to mo- 
żna obserwować u chorych mózgowych po leukoto- 
mii) przeżycie bólu zmienia się zasadniczo. Emocjo- 
nalne przetworzenie bólu zależy prawdopodobnie od 
nienaruszonej pamięci i zdolności przewidywania. 
Można twierdzić, że chory po |leukotomii prze- 
żywa ból, jak zwierzę dzikie. Przeżycie bólu u czło- 
w eka i zwierzęcia nie jest identyczne. Ból jako wra- 
żenie zmysłowe umiejscawiany jest w odpowiednim 
odcinku ciała, natomiast lokalizacja bólu jako prze- 
życia emocjonalnego zależy od zdolności ujmowania 
w całość (Integration) schematu ciała. Jeśli chodzi 
o cel bólu, to sygnalizuje on, że w ustroju nie 
wszystko jest w porządku. Ból „psychogenny* ujawnia 
też, że i w zakresie psyche są usterki. Ból silny, nie 
reagujący na środki uśmierzające, jest zwykle po- 
chodzenia psychicznego. Ciekawy jest stosunek uczu- 
cia bólu (psychogennego) do ,zagadnienia winy“, ujmo- 
wany przez autora z punktu widzenia teorii psycho- 
analizy. Prawie wszystkie objawy psychoneurotycz- 
ne są nieprzyjemne, w szerokim znaczeniu „bolesne“. 
Dotyczy to np. niemal wszystkich objawów histerii. 
Granica między bodźcami przyjemnymi a bolesnymi 
może być nieokreślona i bardzo różna. Nie ma np. 
ostrej granicy między rozkoszą a bólem (masochizm, 
sadyzm). Autor uważa zatem, że ból pochodzenia wy- 
łącznie centralnego ma do spełnienia dwa „zadania 
psychobiologiczne*. 1. przez nieświadome samoukara- 
nie sprowadza wyrównanie między poczuciem winy 
a jego brakiem oraz 2. zaspakaja skłonności sadysty- 
czne oraz masochistyczne wewnątrz osobowości. Ból 
może zaczynać się jako psychogenny i wtórnie stać 
się może „somatycznym'. Znoszenie bólu zależy od 
kultury w sensie antropologicznym: u różnych ludów 
obserwuje się większą lub mniejszą wytrzymałość. 
Leczenie stanów psychoneurotycznych hipnozą, szcze- 
gólnie leczenie bółu, uważać należy wg autora za bar- 
dzo przydatne. Salter (Andrew Salter: „What is Hy- 
рпоѕіѕ?“, В. Н. Smith, New York 1944) przyjmuje 
że hipnoza i należące do niej zjawiska łącznie z re- 
akcjami pohipnotycznymi są odruchami warunkowy- 
mi. Jeśli było by to prawdą, hipnotyzer mógłby zo- 
stać usunięty. Salter opracował metody autohipnozy 
(zdolności wywoływania u siebie samego snu hipno- 
tycznego i innych pożądanych zjawisk hipnotycz- 
nych). Jeśli twierdzenia Saltera zostałyby potwierdzo- 
ne, jest wg autora oczywiste, że „autohipnoza“ przed- 
stawia w porównaniu z „heterohipnozą* duże korzy- 
ści. Jan Guzek 


B. JASIŃSKI 
W sprawie patologii układu histio-monocytarhego 


(Odczyn histiocytowy i białaczka monocytowa) 
Schweiz. Zeitschrift f. allgemeine Pathologie 
u. Bakteriologie Vol. XIV, Fasc. 1 (1951) 


Autor omawia dwa przypadki różne jako jednostki 
chorobowe, porównywane dlatego ze sobą, że w obu 
punkt wyjścia ze stanowiska cytogenetycznego sta- 
nowił układ histio-monocytowy, będący wspólną jed- 
nostką czynnościową przy różnorodności komórek. 

W obu przypadkach zejście śmiertelne przyspie- 
szył proces gruźliczy, który rozwinął się na tle nie- 
wydolności szpiku. 

Autor dzieli schorzenia układu histio-monocytarne- 
go na 3 grupy: 

1. guzy złośliwe, do których zalicza białaczkę mono- 
cytową, 

2. sprawy odczynowo-infekcyjne, 

3. schorzenia natury czynnościowej (m. Gaucher, Nie- 
mann-Pick, Hand-Schiiller-Christian). 
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Przypadek Т: Histiocytoza odczynowo - infek- 
cyjna z rozpoznaniem an. pat. panmyelopatia z hepa- 
tosplenomegalią. Obraz krwi obw.: Hb 94%, 
Е: 3,6 m. wsk. b.:1,3, L: 1300, wtym pał: 7,5%, wielopł: 
5,50/0. limfo: 78%, retikulo: 6%, makro-anizocyto- 
za. Obraz szpiku: kom. plazm. 0,6%, histiocyt.: 
54,80/0, mielo: 0,4%, pał: 1,8%/9, wielopł: 0,8%, limfo: 
27,8%, erytrobl. zas: 1/, wielob: 2,2%, oksy: 7,8%. 
Liczne megakariocyty i komórki tuczne tkankowe. 
Splenogram: К. plazm: 0,5%, histio: 38,5%, wie- 
lopł: 2,5%/0, limfo. duże: 28,5, małe 30,0%. 

Zmiany nie ograniczały się do szpiku (hipoplazja), 
lecz obejmowały także śledzionę i układ chłonny (na- 
cieki rozlane) oraz wątrobę (nacieki histio-limfocy- 
towe). Autor mówi o pancytopenii i rozważa 
ewentualny wpływ śledziony. Wycięcie jej nie było 
możliwe ze względu na stan chorego. 

Przypadek II: białaczka monocytowa (monocy- 
towa białaczka myeloblastyczna w sensie Naegeli'- 
ego). Sprawa również uogólniona. W przeciwieństwie 
do przyp. I szpik wykazywał hiperplazję, nacieki 
w śŚledzionie i węzłach chłonnych raczej ogniskowe, 
w wątrobie nacieki monocytowe. (Obraz krwi: 
Hb: 58%, Е:29 m, wsk. b.: 1,1 L: 4900, w tym pał.: 
8/0, wielopł.: 2%, monocytów i blastów: 34,0%, lim- 
fo: 55%, kom. plazm.: 0,5%, OB: 70/73, WR (—). 
Obraz szpiku: kom. plazm: 0,8%, makrofagi: 
0,8%, promielo: 0,2%/, metamielo: 1,0", pał: 0,8%/0, wie- 
lopł: 0,8%, limfo: 18,4, monocytów i blastów: 70,4%, 
erytrobl. zas: 0, wielob: 1,2%, oksy: 1,4%/. Eozyno: 
0,2%, niezróżn. 5,0%. Splenogram: К. plazm. 
1,00/6, limfo 49/0, monocytów i blastów: 41,6, wielopł. 
2,40, niezróż: 0,6%. Rozp. an. pat: białaczka 
monocytowa, monocytoidalna metaplazja szpiku, śle- 
dziony i w. chł. Nacieki mon. w wątrobie, zawał blady 
śledziony). 


Autor porównuje dalej zapatrywania Cazala 
(kom. siateczki posiada zdolność różnicowania się na 
histiocyty, monocyty, kom. plazmatyczne i post. przej- 
ściowe wzgl. patologiczne kom. Hodgkina, Lang- 
hansa itd.) i Undritza (uważającego komórkę 
siateczki za najwyżej już zróżnicowaną, posiadającą 
zdolność wytwarzania włókienek siateczki, której to 
właściwości nie posiadają histiocyty, monocyty i ma- 
krofagi), zajmując stanowisko na rzecz poglądu Un- 
dritza, gdyż w żadnym przypadku nie można było 


bez zastrzeżeń wykazać przejścia, komórki siateczki 
w monocyt. wzgl. histiocyt. 
Odnośnie pochodzenia monocytów Naegeli 


i Rohr przypuszczają, iż są one tworzone przez 
szpik, natomiast dla Undritza monocyty stanowią 
pojęcie zbiorowe, jakim określane są różne komórki 
(histiocyty, komórki wędrujące, klazmocyty, makro- 
fagi itd.) Dla Undritza zatem oba opisywane przy- 
padki byłyby blisko spokrewnione, jeśli nie identycz- 
ne. Przypadek I przez analogię należało by więc na- 
zwać monocytozą tkankową odczynowo-infiekcyjną. 
Ze stanowiska morfologicznego jednak komórki obu 
przypadków wykazują różnice. W przeciwieństwie do 
prz. II, komórki w prz. I wykazują bardzo małą ten- 
dencję do rozprzestrzeniania się na obwodzie. Zacho- 
wują się zatem w sposób charakterystyczny dła ele- 
mentów histiocytarnych. Autor uważa zatem za wska- 
zane rozgraniczanie między histiocytem a monocytem 
w oparciu o systematykę schorzeń układu histio-mo- 
nocytowego, przyznając jednocześnie, że monocyty 
mogą powstawać pozaszpikowo (w śledzionie, węzłach 
chłonnych itd.) czego dowodem jest spotykany duży 
odsetek monocytów w agranulocytozach. Jeśli mono- 
cyty byłyby tylko tworzone przez szpik, musiałoby się 
to odbić na ich ilości w przebiegu agranulocytozy. 


Jan Guzek 
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Walter KEIDERLING 


O połączeniu miedziowo-proteinowym w osoczu 
(Klin. Wschr. 28, 460—463, 1950) 


Już w roku 1928 Abderhalden i Möller stwierdzili, 
że miedzi nie można przy normalnym pH oddzielić 
od krwi przez dializę. Musi zatem ona znajdować się 
w osoczu związana z ciałem organicznym, prawdopo- 
dobnie charakteru proteinowęgo. W doświadczeniach 
swych autorzy zmieniali stopniowo pH surowicy 
w stronę kwaśną. Jednocześnie oznaczano metodą 
fotometryczną ilość miedzi, jaka oddzieliła się w po- 
staci zjonizowanej od kompleksu proteinowo-miedzio- 
wego. Stwierdzono, że przy normalnym a także przy 
podwyższonym poziomie miedzi nie znajduje się ona 
w osoczu w postaci zjonizowanej. W miarę zmiany 
pH surowicy w stronę kwaśną kompleks miedziowo- 
białkowy zaczyna dysocjonować już w bezpośrednim 
sąsiedztwie fizjologicznego pH. Miedź z białkiem zwią- 
zana jest zatem dość luźno. Miedź związana jest 
z wolnym od lipidów beta-globulinem, zbliżonym pod 
względem molekularnym (c. cząsteczkowy 90.000, 
wielkość cząsteczki 37/190 A) do albuminów. W czasie 
doświadczeń in vivo i in vitro stwierdzono, że miedź 
dodana do surowicy nie łączy się z białkiem tak, jak 
to zachodzi w warunkach naturalnych. Na tej podsta- 
wie autor sądzi, że element wiążący miedź jest w wa- 
runkach prawidłowych zupełnie wysycony. Nadmierna 
ilość miedzi zostaje bardzo szybko (w ciągu paru mi- 
nut) usunięta z krwiobiegu і zmagazynowana w wą- 
trobie. Autor stosował dożylnie duże dawki miedzi, 
nie udało mu się jednak wywołać sztucznie podwyż- 
szenia poziomu miedzi we krwi. Poziom ten wzrasta 
przy sprawach zakaźnych i zatruciach, co autor łączy 
z odpowiednimi zmianami białek krwi. 


Jan Guzek 


Georg PETERS i Nejat A. HARMANCI 


. „Sprawdzian kwasu hippurowego* jako próba czyn- 


nościowa wątroby 
(Dtsch. med. Wschr. 75, 252—254, 1950) 


Opracowany przez Quicka „sprawdzian kwasu hip- 
purowego* opiera się na fakcie, że u osobnika zdro- 
wego podany doustnie lub pozajelitowo kwas benzo- 
esowy zostaje wydalony z moczem w połączeniu z gli- 


‚ kolem jako kwas hippurowy. Proces łączenia się kwa- 


su benzoesowego z glikokolem odbywa się w nerkach, 
wątroba jednak dostarcza wolnego glikogenu. W tych 
warunkach ilość powstającego kwasu hippurowego 
(przy zdrowych nerkach) zależy prawie wyłącznie od 
wydolności wątroby. Autorzy podawali dożylnie osob- 
nikom po opróżnieniu pęcherza roztwór Natr. benzoi- 
cum pur. 1,77/20.0. Po jednej godzinie pobierano cew- 
nikiem mocz i oznaczano ilość wydzielonego kwasu 
hippurowego. Osobnicy zdrowi wydzielali ponad 
0,80 g, ludzie z chorą wątrobą poniżej 0,50 g. Autorzy 
twierdzą, że utrzymujący się dłuższy czas nagły spa- 
dek wydzielania kwasu hippurowego jest „signum 
mali ominis“. Przy pomocy metody tej nie można jed- 
пак różnicować poszczególnych postaci zaburzeń wą- 
troby. „Sprawdzian kwasu hippurowego* nadaje się 
także do badania stanu czynnościowego nerek, przy 
czym odchylenia w wydzielaniu powodowane są 
w pierwszym rzędzie przez zmiany w kłębuszkach. 


Jan Guzek 


Karl GAUDE, H. FERNER i H. KASTRUP 


Drugi hormon trzustki (glukagon) i jego pochodzenie 
z komórek alfa , 


(Klin. Wschr. 28, 388—393, 1950) 


Pierwsze spostrzeżenia nad drugim hormonem prze- 
miany węglowodanowej, wytwarzanym w trzustce, da- 
tują się od ». 1923 (Murlin). Nieco później udowod- 
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niono, że czynnik ten działa wprost na wątrobę i po- 
woduje podwyższenie poziomu cukru we krwi przez 
rozkład glikogenu wątrobowego. Ciało czynne wytrąca 
się z roztworów solą kuchenną bardzo słabo, przeciw- 
nie niż insulina; opierając się na tym autorzy wy- 
osobnili to ciało, otrzymując preparaty zupełnie wol- 
ne od insuliny. Po podaniu dożylnym tego preparatu 
nie obserwowano fazy hipoglikemicznej po okresie 
hiperglikemii Przyjmując zatem istnienie  szcze- 
gólnego czynnika, podwyższającego poziom cukru we 
krwi autorzy badali, w jakiej części trzustki hormon 
ten jest wytwarzany. Jako ewentualne miejsce po- 
wstawania glukagonu wchodzą w rachubę: 1. komór- 
ki beta wysp Langerhansa, 2. komórki alfa wysp Lan- 
gerhansa, 3. miąższ gruczołów  zewnątrzwydzielni- 
czych. W doświadczeniach swych autorzy usuwali 
niektóre z tych czynników. Jeśli z trzustki królika, 
któremu podano aloksan celem zniszczenia komórek 
beta, sporządzono wyciąg przy użyciu rozcieńczonego 
alkoholu z kwasem solnym okazało się, że preparaty 
te działały również podwyższająco na poziom cukru 
we krwi — glukagon zatem nie może być wytwarza- 
ny w komórkach beta. Zadaniem trudniejszym było 
zniszczenie komórek beta oraz miąższu gruczołowego 
zewnątrzwydzielniczego. Autorzy osiągnęli to podwią- 
zując psu przewody trzustkowe, przez to spowodowa- 
no zanik miąższu zewnątrzwydzielniczego (wyspy Lan- 
gerhansa nie ponoszą przy tym żadnej szkody). Po 
2—3 miesiącach, gdy można już było przyjąć wystą- 
pienie zupełnego zaniku trzustki, niszczono aloksanem 
komórki beta. W ten sposób autorzy otrzymywali 
trzustkę, gdzie jedynym zachowanym elementem gru- 
czołowym były komórki alfa wysp Langerhansa. Jed- 
nakże, oczekiwany po podaniu aloksanu wynik (trój- 
fazowa krzywa cukrowa we krwi z przejściem 
w trwałą cukrzycę) nie wystąpił. Fakt ten skłonił już 
dawniej Walpole'a i Innesa do twierdzenia, że alok- 
san nie działa na zanikłe gruczoły. Sprawa okazała 
się jednak bardziej złożona, bowiem w toku badań 
histologicznych autorzy stwierdzili, że aloksan znisz- 
czył komórki beta. Przyczyn niepojawienia się trwa- 
łej hiperglikemii należy wg autorów szukać prawdo- 
podobnie w zmianach wątroby, gdzie pod wpływem 
zaniku miąższu trzustkowego i zniszczenia aloksanem 
komórek beta doszło do znacznego stłuszczenia w ob- 
wodowych częściach zrazików oraz do uszkodzenia 
komórek w częściach centralnych. Z trzustki, zawie- 
rającej tylko komórki alfa. antorzy sporządzili wy- 
ciąg, jak poprzednio. Okazało się, że preparat ten po- 
siada własność podwyższania poziomu cukru we krwi 
a zatem czynnik, podwyższający poziom cukru we krwi 
(gukagon) może pochodzić tylko z komórek alfa wysp 
Langerhansa. Autorzy omawiają rolę, jka przypada 
hormonowi komórek alfa (glukagonowi) oraz hormo- 
nowi komórek beta (insulinie) w regulacji przemiany 
węglowodanowej. Po uwzględnieniu wyników badań 
nad glukagonem także patogeneza cukrzycy przedsta- 
wiać się może w nowym świetle. 
Jan Guzek 


H. zur HORST-MEYER 


O wpływie przeszczepień przysadki na regulacje 
przemiany węglowodanowej 


(Klin. Wschr. 28, 450—451, 1950) 


Autor przeprowadził u 35 chorych z zaburzeniami 
przysadki i międzymózgowia podwójne obciążenie 
glukozą wg Stauba i stwierdził w połowie przypad- 
ków zaburzenie przemiany węglowodanowej z typo- 
wymi objawami: brak wzrostu krzywej lub nagły 
wzrost po pierwszej dawce cukru, wzrost cukru we 
krwi po podaniu powtórnym ponad wattość pierwsze- 
go podwyższenia oraz brak przeciwregulacji tak, że 
w 2 godziny po podaniu pierwszej dawki poziom cu- 
kru we krwi nie powrócił jeszcze do wartości wyjścio- 
wej. Po przeszczepieniach przysadki krzywa zaczęła 
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powracać do normy. Pojawił się wzrost cukru po ob- 
ciążeniu pierwszym i faza hipoglikemiczna po obcią- 
żeniu drugim. Po 4—8 tygodniach wskutek wchłonienia 
przeszczepu u pewnej części chorych wystąpił znów 
poprzedni stan patologiczny. Wyniki uzyskane przez 
autora przeczą dotychczasowym doniesieniom, które 
stwierdziły przeciw wysepkowe działanie wyciągów 
przedniego płata przysadki. U chorych obserwowanych 
przez autora istniało zaburzenie przemiany węglowo- 
danowej z obniżeniem przeciwregulacji przed prze- 
szczepieniem przysadki, które po przeszczepieniu mo- 
gło zostać wyrównane przez uczynnienie przeciwre- 
gulacji. Autor przyznaje, że jednoznaczne wyjaśnie- 
nie podanych powyżej faktów nie jest jeszcze możliwe. 


Jan Guzek 
Karl THOMA 


Wykazanie kwasów rybo-nukleinowych 
w erytrocytach 


(Klin. Wschr. 28, 215—216, 1950) 


Autor poddawał embrionalne krwinki myszy dzia- 
łaniu rybonukleinazy wg Brachet'a: już po 20 minu- 
tach trawienia zanikały ziarnistości zasadochłonne. 
W odpowiednich miejscach pojawiały się jeszcze wa- 
kuole różnej wielkości Żanteała również nolichroma- 
zja. Preparaty kontrolne, poddane działaniu hyaluro- 
nidazy, nie wykazywały zmian nawet po dłuższym 
czasie. Na preparatach z krwi ludzkiej, poddanych 
również działaniu rybonukleinazy, barwionych przy- 
życiowo, błękitem brylantowo - krezylowym, autor 
spostrzegał w retikulocytach zanik substantia reticu- 
lo-filamentosa i występowanie w odpowiednich 
miejscach siateczkowych przejaśnień, co jest zgodne 
z innymi badaczami, którzy wykazali w młodych ele- 
mentach komórkowych zwiększoną ilość kwasów ry- 
bonukleinowych. 

Jan Guzek 


R. D. STORY i H. F. ROOT 


Śpiączka cukrzycowa 
ТА. M. A. 1950, 144, 2, 86—88. 


Na marginesie historii choroby dwóch przypadków 
śpiączki cukrzycowej autorzy omawiają kwestie, sta- 
nowiące podstawowe zagadnienia nowoczesnego trak- 
towania tego okresu choroby. Podkreśla się przede 
wszystkim znaczenie zastosowania dużych dawek in- 
suliny już nie w ciągu pierwszych kilku godzin śpią- 
czki, ale w ciągu pierwszej godziny, najpóźniej zaś 
w ciągu pierwszych 90 minut. Obok tego ogromne 
znaczenie ma wczesne podawanie pożywienia oraz na- 
leżyte i odpowiednie nawodnienie ustroju. W tym 
ostatnim celu konieczne jest podanie dużych ilości 
soli fizjologicznej. Podawanie zasad nie należy do 
obowiązkowych, a nawet, zdaniem autorów, jest nie- 
wskazane, gdyż: 1. bez tego zabiegu odsetek śmiertel- 
ności z powodu śpiączki cukrzycowej przy odpowied- 
niej pielęgnacji i leczeniu spadł w Deaconess Hospi- 
tal w Bostonie do niskiej liczby 3,4%, 2. istnieje oba- 
wa zastosowania za dużych iłości zasad; 3. sztuczne 
podniesienie poziomu dwutlenku węgla we krwi utru- 
dnia rozpoznanie skutków wpływu insuliny i 4. izo- 
toniczny rozczyn soli wystarcza do nawodnienia cho- 
rego. 

Odnośnie obniżenia poziomu potasu we krwi, na- 
leży sądzić, że przy odpowiednim leczeniu insuliną 
i solą fizjologiczną bez podawania pozajelitowego 
glukozy we wczesnych okresach śpiączki wystarcza- 
jąca ilość potasu będzie dostarczona ustrojowi przez 
wczesne podawanie napojów i pokarmów o dużej za- 
wartości potasu. Jedynie w wypadkach, kiedy roz- 
wija się ciężki obraz niedoboru potasu, zwłaszcza 
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w obliczu zaburzeń oddechowych należy uciec się do 
pozajelitowego podawania potasu, pamiętając przy 
tym o niebezpieczeństwie jego przedawkowania. 

Wreszcie, jeśli idzie o podawanie glukozy, nie jest 
ono wskazane ze względu na powodowanie odwod- 
nienia. W pracy angielskich autorów, Lee i jego 
współpracowników, przy stosowaniu glukozy śmier- 
telność przy śpiączce cukrzycowej wynosiła aż 400/0, 
gdy stosowano glukozę i tylko 11% w przypadkach, 
kiedy glukozy nie stosowano przy mniej więcej tych 
samych ilościach zużytej insuliny. 


J. Chlebowski. 


Ł. G. FOMINA 


W sprawie pochodzenia przewlekłych nieżytów 
wątroby i marskości wątroby 


Sow. mied. 1950, 8, 20—22, 


Etiologia przewlekłych nieżytów wątroby i jej mar- 
skości może być bardzo różna. Podstawowe znaczenie 
mają tu czynniki zewnętrzne, a nie dziedziczność czy 
konstytucja. Do takich czynników należą zaburzenia 
przewodu pokarmowego, zaburzenia odżywiania 
i awitaminozy, alkoholizm, a także schorzenia dróg 
żółciowych. Obok danych klinicznych posiadamy do- 
swiadczalne dowody, potwierdzające rolę wymienio- 
nych czynników. Ostatnio szczególnie podkreśla się 
znaczenie choroby Botkina (hepatitis parenchymato- 
за), od której ma zależeć aż 1/8 część przypadków 
marskości wątroby. Nie ulega też wątpliwości etio- 
lasiczne znaczenie kiły. natomiast co do roli zimnicy 
zdania są podzielone. Istnieją też przypadki marsko- 
ści wątroby na tle choroby Banga (brucellosis), za- 
stoiny żylnej w obrębie wątroby, na tle różnych za- 
truć itp. 

Czasami marskość wątroby może się rozwinąć bar- 
dzo szybko — w jednym z przytoczonych przypad- 
ków cały rozwój schorzenia po chorobie Botkina aż 
do zejścia śmiertelnego trwał tylko 7 miesięcy. Nie- 
jednokrotnie (nie tylko przy tle kiłowym) występuje 
gorączka i to nawet znaczna, prawdopodobnie 
w związku z zaburzeniami przemiany w zmienionej 
wątrobie. ale także nieraz na tle zakażenia, które 
spowodowało  masmskość względnie przypadkowego, 
przyłączającego się, Zdarzają się w przebiegu mars- 
kości bóle w prawym podżebrzu, które chyba zależą 
od perihepatitis. 

„Dla rozpoznania marskości wątroby na tle wcale 
nie tak rzadkiego zrostowego zapalenia osierdzia 
(tzw. pseudocirrhosis pericarditica hepatis) opieramy 
się na wywiadzie, znacznej sinicy, wysokim ciśnie- 
niu żylnym (które w pozostałych przypadkach mars- 
kości nie przekracza normy lub jest obniżone), obni- 
żeniu załamków w Ekg i danych rentgenokimografii. 

Etiologia i wywód choroby decydują o zapobiega- 
niu i leczeniu tych chorych. Dla wczesnego rozpozna- 
wania w okresach wczesnych cierpienia, kiedy moż- 
na jeszcze pomóc choremu, duże znaczenie posiadają 
próby czynnościowe wątroby. 


J. Chlebowski. 
P. ISRAEL 


Możliwość działania biologicznego pola elektrycznego 
atmosfery 


(Dtsch. med. Wschr. 75, 202—205, 1950). 


Doświadczenie uczy, że zawsze i wszędzie w atmos- 
ferze istnieje pole elektryczne. Jego średnie natężenie 
wynosi w pobliżu ziemi 100—200 Volt/m, kierunek 
zaś skierowany jest od ziemi na zewnątrz. Natężenie 
pola spada szybko przy wznoszeniu się na skutek 
działania promieniowania kosmicznego. Jednocześnie 
wzrasta jonizacja powietrza. Przestrzeń między po- 
w.erzchnią ziemi a wysoko zjonizowanymi wyższymi 
warstwami atmosfery można uważać za wnętrze ku- 
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listego kondensatora. Linie pola elektrycznego mają 
kierunek pionowy (przy bezchmurnej i spokojnej po- 
godzie o wysokim ciśnieniu atmosferycznym). Zmia- 
ny zachodzą przede wszystkim w czasie opadów. Pole 
elektryczne nie przenika do pomieszczeń szczelnie 
zamkniętych, ponieważ istnieje duża różnica oporu 
właściwego powietrza i materiałów budowlanych. 
Dlatego bezpośrednie działanie pola jest tu nie do 
przyjęcia z czysto fizycznego punktu widzenia, nie 
należy jednak zaprzeczać. możliwości działania biolo- 
gicznego pola elektrycznego atmosfery w przestrzeni 
otwartej. Obecne w powietrzu różnej wielkości i ro- 
dzaju jony oraz wytwarzające je promienie radioak- 
tywne i kosmiczne przedstawiają liczne możliwości 
działania bioklimatycznego. Zachowanie się aerosolu 
i jego zmiany w pomieszczeniach zamkniętych odpo- 
wiadają tymże w przestrzeni otwartej nie tylko dzię- 
ki połączeniom przez szczeliny w drzwiach i oknach 
i z tego punktu widzenia wpływy zmian w polu elek- 
trycznym atmosfery są zupełnie możliwe. Jeśli chodzi 
o czynniki, powodujące zmiany w polu elektrycznym 
atmosfery, to wybuchy słoneczne rfa stosunki te 
w niskich warstwach atmosfery wpływają w bardzo 
małym stopniu, jeśli w ogóle wpływać mogą. Wpływ 
silnych zmian jonosfery, zorzy polarnej, burz magne- 
tycznych itp. na pole elektryczne i jonizację przy po- 
wierzchni ziemi nie jest jeszcze jasny. W każdym ra- 
zie wahania wielkości pola elektrycznego uwarunko- 
wane zmianami meteorologicznymi są bardziej godne 
uwagi niż wpływy pozaziemskie. 
Jan Guzek 


K. THOMA i A. WIERCINSKI 


Badania nad znaczeniem ziarnistości leukocytów 
zasadochłonnych 


(Dtsch. med. Wschr. 75, 86, 1950). 


Autorzy poprzednio już wykazali, że ziarnistości 
granulocytów zasadochłonnych zawierają wysoko ze- 
stryfikowany kwas  wielocukrowy, prawdopodobnie 
typu kwasu mukoitynosiarkowego. Ponieważ hyalu- 
ronidaza, hydrolizująca ziarnistości zasadochłonne 
tkankowych komórek plazmatycznych rozszczepia też 
połączenia kwasu mukoitynosiarkowego, autorzy za- 
mierzają zbadać, czy w leukocytozach zasadochłon- 
nych jest obecne ciało, działające analogicznie do he- 
paryny, wytwarzanej prawdopodobnie w komórkach 
plazmatycznych. W tym celu autorzy wywoływali 
u świnek morskich silną leukocytozę zasadochłonną 
w szpiku kostnym. wstrzykując zwierzętom codziennie 
2 cm? jałowej surowicy dootrzewnowo, przy stałym 
kontrolowania bazofilii we krwi obwodowej. W 7 dniu, 
gdy łeukocytoza bazofilńa we krwi obwodowej zna- 
cznie się podniosła, zwierzęta zostały zabite. Pobrany 
czerwony szpik kostny wyciągano wodą, wyciąg wy- 
suszono. Następnie oznaczano czas protrombiny met. 
Quicka u osób zdrowych (norm. czas — 14 sek.), do- 
dając do osocza szczawianowego suchą pozostałość. 
Otrzymano przedłużenie czasu protrombiny do 28 sek., 
proporcjonalne do zawartości elementów zasadochłon- 
nych w szpiku zwierząt doświadczalnych. Przy uży- 
ciu адо doświadczenia szpiku zwierząt kontrolnych 
czas protrombiny nie zmienił się, Autorzy wniosku- 
ją, że ziarnistości leukocytów zasadochłonnych za- 
wierają ciało o typie heparyny, hamujące krzepnięcie 
krwi. 

Jan Guzek 
R. M. MAYON-WHITE 


O używaniu i nadużywaniu środków czyszczących 
u dzieci 


The Practitioner T. 165. Sierp. 1950 r. 


Gdy medycvna ortodoksalna przest»ła sie posługi- 
wać stosowaniem środków czyszczących z okazji każ- 
dej gorączki u dziecka, to wśród szerokiej publiczno- 
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ści panuje jeszcze ciągle przesąd podawania leku na 
przeczyszczenie celem spędzenia gorączki u dziecka. 
Dużo matek ma zwyczaj czyszczenia dziecka przynaj- 
mniej raz w tygodniu, nie zdając sobie sprawy; że 
przez to przyzwyczajenie dziecka do środka czyszczą- 
cego wywołuje skłonność do zaparcia. Jakkolwiek jest 
to najczęstsza przyczyna zaparcia — obowiązkiem le- 
karza jest pamiętać o innych także powodach za- 
parcia, jak zmiana diety, zmiana powietrza, odwod- 
nienie w czasie upałów, zwężenie odźwiernika lub 
zwężenie anus, megacolon, wypadnięcie kiszki od- 
chodowej, wgłobienie jelit. Na szczególne uwzględnie- 
nie zasługuje postać zaparcia spowodowana przez 
megacolon. Ostatnie badania Zuelzera, Wilsona i Bo- 
diana wykazały, że istnieją dwie różne grupy pato- 
logiczne tego cierpienia. Pierwsza grupa zasługująca 
na nazwę choroby Hirschsprunga polega na zwężeniu 
końcowego odcinka jelita grubego i na braku przy- 
współczulnych komórek zwojowych. Druga grupa nie 
ma tych zmian nerwowych i kiszka gruba jest roz- 
dęta aż do odchodu a komórki nerwowe są nieuszko- 
dzone. Ta druga grupa zasługuje na nazwę megaco- 
lon samo stnego (idiopathicum). Obserwacja klinicz- 
na każe przypuszczać, że najczęstszą przyczyną scho- 
rzenia są zbyt uporczywie stosowane środki czyszczą- 
ce. Częstą przyczyną zaparcia u małych dzieci, sztu- 
cznie żywionych, bywa kazeina mleka krowiego. Gdy 
dodanie większej ilości płynów lub podanie soków 
owocckvych między posiłkami jest bezskuteczne — 
należy do mieszanki mlecznej dodać więcej węglowo- 
danów a odjąć białka, tj. jedną miarkę mleka odjąć 
a dodać 1 łyżeczkę cukru. Mączne potrawy, w czasie 
odłączenia od piersi, wpływają również czyszcząco. 
Wszystkie jarzyny, soki owocowe, zwłaszcza jabłka 
mają własności czyszczące. 


Wł. Mikułowski 


К. С. OBER 


Zmienna czynność fosfatazy alkalicznej w endome- 
trium, w jajniku i w mięśniu macicznym 


(Klin. Wschr. 28, 9, 1950). 


Autor badał aktywność fosfatazy alkalicznej w ma- 
teriale (błona śluzowa i mięsień macicy, jajniki, mię- 
sień maciczny z okresu ciąży oraz z okresu przed, 
w czasie i po porodzie) zebranym z 287 przypadków. 

W preparatach sporządzonych z endometrium za- 
znacza się wyraźny wzrost aktywności fosfatazy al- 
kalicznej w materiale pobranym w okresie owulacji. 
W początku okresu proliferacji strąty siarczku kobal- 
tu widoczne są w  gruczołach tylko pojedynczo, 
w końcu okresu proliferacyjnego zaś równomiernie 
we wszystkich gruczołach, znajdując się w jądrach 
(szczególnie w jąderkach) i w plazmie (szczególnie 
w partiach bliższych światła gruczołu). W podścieli- 
sku i gruczołach warstwy podstawowej błony śluzo- 
wej macicy wykazano tylko ślady działania enzymu. 
Silna aktywność zaznaczała się w śródbłonkach na- 
czyń włosowatych. W myometrium reakcję otrzyma- 
no tylko w naczyniach włosowatych. Działanie enzy- 
mu osiąga swój punkt szczytowy wówczas, gdy w jaj- 
niku znajduje się ciałko zółte w początkach okresu 
waskularyzacji. Z rozwijaniem się okresu wydziela- 
nia aktywność fosfatazy zmniejsza się. Już na 3—4 
dni przed krwawieniem nabłonki są zupełnie wolne. 
Podobnie w wypadku ciąży w pierwszych 4 miesią- 
cach nie stwierdza się działania enzymu. Przy bada- 
niu jajników autor otrzymał wyniki następujące: 
w pęcherzykach (od pierwotnego aż do zupełnie doj- 
rzałego) enzym znajduje się tylko w komórkach the- 
ca interna; warstwa ziarnista i komórki jajowe są 
zupełnie wolne. Ilość fermentu wzrasta w ciałku żół- 
tym począwszy od okresu waskułaryzacji. Najsilniej 
odczyn występował w czasie zanikania ciałka żółte- 


go. Szczególnie silne odczyny dają komórki ciałka 
żółtego w ostatnich miesiącach ciąży. Komórki theca 
interna tracą ferment już w kilka dni po pęknięciu 
pęcherzyka. W mięśniu macicznym w pierwszych 
okresach ciąży nie spostrzegano działania enzymu 
w włóknach mięśniowych, lecz tylko reakcję w na- 
czyniach włosowatych. Krótko przed porodem zani- 
Ка nawet działanie enzymu w naczyniach. Z rozpo- 
częciem się bólów porodowych przychodzi do wzmo- 
żenia enzymu proporcjonalnie do ich długości i na- 


„silenia. Szczególnie silny jest odczyn wewnątrz włó- 


kien mięśniowych. W 2 dni po porodzie nie stwier- 
dzono już w mięśniu macicznym obecności enzymu. 
Jest to szczególnie ciekawe z tego powodu, że nie 
stwierdzono występowania  fosfatazy w włóknach 
mięśni prążkowanych, nawet w czasie dużej pracy 
mięśniowej. 
Jan Guzek 

H. GELDECK 


Dawkowanie i działanie witaminy Bı: 
w niedokrwistości 


(Klin. Wschr. 28, 79, 1950). 


Autor opisuje przypadek 29-letniej chorej cierpią- 
cej na ciężką niedokrwistość złośliwą bez skłonności 
do poprawy. Po podaniu 40 gamma witaminy Bir 
domięśniowo wystąpiła szybka poprawa subiektywna. 
Ilość Hb wzrosła z 30% na 50%, ilość erytrocytów 
2 1,36 na 2,54 milj. Liczba retikulocytów w 7 dniu po 
podaniu leku wynosiła 112%. W 15 dniu w szpiku 
kostnym były jednak jeszcze obecne megaloblasty — 
podano zatem 200 gamma witaminy B::, również do- 
mięśniowo. Retikulocytoza wzrosła tym razem z 9%w 
do 357/w. Ilość żelaza w surowicy po pierwszej iniek- 
cji zmniejszyła się z 137 gamma °/ do 40 gamma %, 
po drugiej z 116 gamma *% do 30 gamma %. Autor 
uważa, że podanie jednorazowe 100 gamima witami- 
ny Br wyleczyłoby opisany przez niego przypadek. 

Jan Guzek 


N. K. BOGOLEPOW 


Objawy ze strony przewodu pokarmowego 
w przebiegu porażenia mózgowego 


Klinicz. mied. 1950, 9, 63—66. 


Wkrótce po wystąpieniu porażenia mózgowego, któ- 
re, jak wykazują badania anatomo-patologiczne, zale- 
ży częściej od zmian w prawej półkuli i to zazwy- 
czaj przy ogniskach naczyniowych w korze okolicy 
czołowej lub czołowo-ciemieniowej, dochodzi do ob- 
jawów niedrożności jelit z wymiotami, bladością, 
przyśpieszeniem tętna, wzdęciem brzucha, napięciem 
powłok brzusznych i zatrzymaniem stolca. Porażenie 
mięśni jelit jest w tych przypadkach skutkiem zabu- 
rzeń krwiobiegu w mózgu i ustępuje po wstrzyknię- 
ciu podskórnym 1 ml 0,1% prozeryny. Świadomość 
takich chorych jest częściowo zachowana „co wska- 
zuje, że chodzi o proces zakrzepowy, nie zaś krwoto- 
czny w mózgu. 

W późnych okresach porażeń mózgowych, па 1—2 
dni przed zejściem śmiertelnym, а więc, jako zła oz- 
naka rokownicza, występują krwotoki żołądkowe, 
rzadziej jelitowe, które przy współistnieniu krwa- 
wych wymiotów mogą nasuwać błędne rozpoznanie 
nowotworu złośliwego żołądka. Krwotoki żołądkowe 
sioją w związku z licznymi drobnoogniskowymi wy- 
lewami w śluzówce żołądka i powstają przy drobno- 
ogniskowych procesach naczyniowych w okolicy ją- . 
der podkorowych 1 mostu Varola. Zaburzenia trofi- 
czne naczynio-ruchowe w żołądku mogą wystąpić 
także przy procesach miażdżycowych w mózgu, jeśli 
one powodują zaburzenia unerwienia 


troficznego 
naczynio-ruchowego. 


J. Chlebowski. 
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B. KREIS, A. LIBERT, F. PAQUELIN i J. ABRIC 


Wzniesienia ciepłoty w związku z P. A. S. 
Pr. med. 1950, 73, 1285—1287. 


Na ogół kw. para-amino-salicylowy (PAS) jest bar- 
dzo mało toksyczny i wielu chorych zażyło po kilka 
tysięcy gramów tego lekarstwa bez zaburzeń innych, 
jak lekkie dolegliwości ze strony układu trawiennego. 
Mogą jednak wystąpić także różne zmiany skórne, 
spadek poziomu protrombiny we krwi oraz uszko- 
dzenia nerek aż do śmiertelnego zapalenia nerek 
włącznie. Autorzy przytaczają wyciągi z historii cho- 
roby 8 chorych, u których podczas leczenia PAS'em 
podnosiła się ciepłota ciała, dając różne krzywe cie- 
płoty. Odstawienie leku za każdym razem powodo- 
wało powrót ciepłoty ciała do normy i, odwrotnie, po- 
nowne podawanie PAS'u wywoływało nowy skok 
ciepłoty, co dowodzi zależności tej ciepłoty od stoso- 
wanego leku. 


J. Chlebowski. 


R. LACASSIE 


O pewnych samoistnych hipoglikemiach przewlekłych 
Рг. med. 1950, 67, 1195—1197. 


Liczba osób cierpiących na niedocukrzenie krwi jest 


bardzo duża i wynosi 5 a nawet 10% ogółu chorych, 
zwłaszcza w krajach, które podczas wojny przeżyły nie- 
dobory żywności i gdzie ludność odżywiała się prze- 
ważnie węglowodanami. Już w wywiadzie tych osób 
zwraca uwagę istnienie okresów dobrego samopoczu- 
cia, przerywanych okresami chorobowymi, których nie 
możemy nieraz spowodować sztucznie przez stosowa- 
nie znanych sposobów. Najczęściej występują te obja- 
wy chorobowe w nocy, około godziny 3; poprawa na- 
stępuje po spożyciu posiłku, szczególnie większego, 
a także przy wzruszeniach. Z objawów należy podkreś- 
lić bezsenność, występującą około godziny 3 w nocy, 
której mogą towarzyszyć niedomagania żołądkowe 
i uczucie ciężaru w kończynach dolnych. Często wystę- 
puje fosfaturia a nieraz przy tym polyfagia i polyuria. 
Na czoło objawów wysuwa się astenia, która zaznacza 
się szczególnie w 3 okolicach ciała — w kończynach, 
okolicy krzyżowo-lędźwiowej i j. brzusznej. Astenia ta 
w kończynach obejmuje części środkowe, oszczędzając 
stawy, dotyczy fizjologicznych grup mięśni (np. wyłącz- 
nie zginających) i dotyczy głównie grup mięśni, które 
są szczególnie czynne przy wykonywaniu stałego za- 
wodu danej osoby. Astenia okolicy krzyżowo-lędźwio- 
wej utrudnia zachowanie pozycji stojącej przez czas 
dłuższy. Uczucie głodu, które może być zastąpione 
przez uczucie niesmaku, mdłości lub trudności przy 
połykaniu, według autora zależy od astenii brzusznej, 
czego dowodem, między innymi, ma być niejednokrot- 
ne ustępowanie tego uczucia (po spożyciu posiłku) póź- 
niej, nie zaś wcześniej niż słabość kończyn. Do częstych 
należy również astenia psychiczna, której wyrazem jest 
niezdolność skupienia uwagi, trudności w asocjacji 
i zaburzenia pamięci. 

Stałym objawem są zaburzenia naczyniowe, zależne 
od zmian naczynio-nerwowych: 1. zmienność ciśnienia 
krwi, które przy wielokrotnych mierzeniach co kilka 
minut daje inne wyniki, jak i wskaźnik oscylometrycz- 
ny; 2. porażenia naczynio-ruchowe, których wyrazem 
są zachowywane przez długi czas ślady ucisku nawet 
bielizny na skórze, 3. napadowe nadciśnienie, występu- 
jące w nocy około godziny 3, co podkreśla bezsensow- 
ność stosowania ograniczeń dietetycznych u wszystkich 
bez wyjątku chorych na nadciśnienie — należy zwró- 
cić szczególną uwagę na tych chorych, którzy podają, 
że śpią lepiej po obfitym posiłku, zachowujących ape- 
tyt mimo bólu głowy i takich, u których bóle głowy 
ustępują po posiłku. W związku z tym autor zwraca 


uwagę, że zwiększenie przypadków nadciśnienia w oko- 
licach, gdzie podczas ostatniej wojny panował głód, 
nastąpiło po okresie żywienia prawie wyłącznie wę- 
glowodanami bez ograniczenia soli; spadek ciśnienia 
zaznaczył się w tych przypadkach po rozpoczęciu nor- 
malnego odżywiania, zwłaszcza zaś po przybraniu na 
wadze. 

Poszczególne badania poziomu cukru we krwi mogą 
nie wystarczyć, należy zbadać krzywą po stosowaniu 
insuliny oraz stwierdzone przez Labbe'ego i Boulina 
okresy hipoglikemii przed przecukrzeniem krwi. Picie 
kawy a jeszcze częściej jej namiastek na czczo może 
wpływać, jak insulina; tym się tłumaczy jeszcze wię- 
ksze osłabienie po takim napoju u asteników. 

W ostrym niedocukrzeniu krwi należy podać cukier, 
aby szybko uzyskać poprawę, w przewlekłych przy- 
padkach leczenie jest nieraz trudne. Pewną poprawę 
można uzyskać przez zastosowanie środków, sprowa- 
dzających sen i równowagę neurotoniczną. Dobry jest 
kw. fosforowy, który bierze udział w przemianie we- 
glowodanów a także tłuszczu, hipofosforemia towarzy- 
szy niedoczynności przedniego płata przysadki. Jadło- 
spis takich chorych wcale niekoniecznie ma się opierać 
na węglowodanach, których spożycie powoduje wtórną 
hipoglikemię przez zwiększenie wyrzucania insuliny do 
krwi. Wskazane są raczej niezbyt częste i obfite 
posiłki, które zapobiegają zbytnim ruchom żołądka; 
pożądane jest także spożycie kilkudziesięciu gramów 
tłustej potrawy w środku posiłku, co również zapobie- 
ga zbyt dużemu wchłanianiu węglowodanów. Co się 
tyczy opoterapii, wyniki są raczej przejściowe i nie- 
stałe. Testosteron jest wskazany w przypadkach kli- 
nicznej i biologicznej niewydolności androgeno-białko- 
wej, której zazwyczaj towarzyszy azocica. Należy po- 
dawać także desoksykortikosteron w przypadkach za- 
burzeń przemiany wodnej, których dowodem jest no- 
спа połyuria, będąca u tych osób wstępem do hipo- 
glikemii i opisywana pod nazwą hipnurii. Wpływ lecz- 
niczy tych środków podlega jednak dyskusji. 


J. Chlebowski 


HANNS WOLFF 


Normalna zawartość cynku we krwi, w surowicy 
i w erytrocytach 


(Klin. Wschr. 28, 105—106, 1950). 


Wśród czynnych biologicznie metali ciężkich cynk 
zwrócił ogólną uwagę, co opiera się na następujących 
spostrzeżeniach: 1. doświadczalny niedobór cynku po- 
woduje ciężkie zaburzenia hormonalne i enzymatycz- 
ne, prowadzące do śmierci; 2. przy podawaniu cynku 
radioaktywnego 2065 rozmieszcza się on we krwi 
i w narządach nie według praw fizyko-chemicznych, 
lecz biologiczno-funkcjonalnych, co wskazuje na zna- 
czenie jonu cynku dla czynności poszczególnych na- 
rządów; 3. cynk jest istotnym składnikiem karboksy- 
lazy, która katalizując reakcję CO:-H:0 > Н:СОз 
posiada podobne znaczenie dla przenoszenia СО», jak 
hemoglobina dla przenoszenia tlenu. Chemiczne unie- 
czynnienie cynku prowadzi do unieczynnienia fer- 
mentu; 4. badania nad wytwarzaniem insuliny i nad 
działaniem insuliny i adrenaliny w obecności cynku 
pozwalają domyślać się związku między jonem Zn 
a przemianą węglowodanową. W związku z tym au- 
tor badał zawartość cynku w surowicy, we krwi cał- 
kowitej oraz w krwinkach czerwonych. Oznaczenia 
wykonywano przy pomocy metody spektralno-nefe- 
lometrycznej. Wyniki, uzyskane po przebadaniu ma- 
teriału pochodzącego od 68 zdrowych osób, przed- 
stawiały się następująco: 1. zawartość cynku w su- 
гомісу mężczyzn wynosi 161—284 gamma e (śred- 
nio 718 gamma 0), u kobiet 591—849 gamma o 
(średnio 698 gamma 9/0); 2. zawartość cynku w ciał- 
kach czerwonych u mężczyzn wynosi 1186—1501 gam- 
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ma %о (średnio 1348 gamma °/в), u kobiet 1207—1479 
gamma % (Średnio 1302 gamma 9/0). Można zatem 
przyjąć wahanie fizjologiczne 170—270 gamma "o 
w surowicy i 600—900 gamma t/o we krwi całkowitej 
eraz 1300 gamma “о w krwinkach czerwonych. Za- 
wartość cyńku we krwi jest więc rozdzielona w 70°/о 
na krwinki і w około 30% na surowicę, со można 
odnieść do znacznej zawartości karboksylazy w krwin- 
kach czerwonych. Wahań poziomu cynku zależnych 


od wieku i płci autor nie spostrzegał. 
Jan Gużek 


Karl GAEDE i Helmut FERNER 


O działaniu tzw. „wysepkowego narządu przewodowe- 
go (insułires Gangorgan) Feyrtera 
(Klin. Wschr. 28, 621—622, 1950) 


Do elementów komórkowych trzustki, nie mających 
działania zewnątrzwydzielniczego, należą obok wyse- 
pek Langerhansa również komórki opisane przez Ееуг- 
tera (1938) pod nazwą „wysepkowego narządu przewo- 
dowego“ (їпѕшагеѕ Gangorgan) а także komórki po- 
jedyncze i pewne grupy komórek, leżące w nabłonku 
końcowych części gruczołowych lub będące z nim 
w związku. Celem autorów jest wyjaśnienie roli czyn- 
nościowej elementów pozawysepkowych, gdzie ( w wy- 
sepkowym narządzie przewodowym) znajduje się duża 
ilość komórek alfa obok niewielkiej liczby komórek 
beta — z tego właśnie względu autorzy wykazują 
w swych doświadczeniach obecność glukagonu w pre-/ 
paratach sporządzonych z tkanki przewodów gruczoło- 
wych. Używano trzustki końskiej, skąd wypreparowa- 
no duże pnie przewodów wyprowadzających, oddzie- 
lając cały miąższ zewnątrzwydzielniczy, pozostawiono 
zaś nabłonki z komórkami wysepkowego narządu prze- 
wodzącego. Izolowane przewody krajano i rozcierano 
z piaskiem kwarcowym oraz wyciągano alkoholem 
z kwasem solnym. W otrzymanym wyciągu autorzy 
wykazywali obecność glukagonu metodą opisaną przez 
Sutherland'a i Cori'ego: jeśli w izotonicznym, posiada- 
jącym ściśle określaną kwasotę roztworze fosforanu 
potasu i soli kuchennej przy 370 wytrząsa się skrawki 
wątrobowe z glukagonem lub z wyciągiem zawierają- 
cym glukagon, to w porównaniu do próby ślepej zo- 
staje uwolniona w większej ilości glukoza; ilość ta 
jest wprost proporcjonalna w pewnej mierze do ilości 
ciała czynnego. Przy zachowaniu określonych warun- 
ków można zatem w ten sposób oznaczać glukagom 
nie tylko jakościowo ale i ilościowo. Autorzy oznaczy- 
li tą metodą zawartość glukagonu w trzuskach sześciu 
koni i we wszystkich przypadkach stwierdzili działa- 
nia ciała czynnegc, wynoszące od 1/10 do 1/5 działanie 
całej trzustki, licząc na jednostkę wagi. Autorzy wnio- 
skują, że srebrochłonne komórki trzustki poza wysep- 
карі Langerhansa nie tylko odpowiadają morfologicz- 
nie komórkom alfa wysepek, ale wykazują to samo 
działanie wewnątrzwydzielnicze, tj. wytwarzają ciało 
podwyższające poziom cukru we krwi (głukagon). 

Jan Guzek 


Stanley GRAHAM 


Postępy pediatrii 
'The Practitioner T. 165. Paźdz. 1950. 


Statystyka śmiertelności osesków i noworodków 
w Anglii i w Szkocji wykazuje znaczny postęp w ostat- 
nim roku w porównaniu z latami ubiegłymi. Śmiertel- 
ność osesków w Anglii wynosiła w r. 1939 — 51%, 
а W ү, 1949 — 32%, śmiertelność nowokodków była 
w г. 1939 — 28,3%, а w r. 1949 — 19,79%. Niekorzystne 
czynniki społeczne i ekonomiczne wywierają bezpo- 
średni wpływ na chorobowość i umieralność dzieci. 
Bardzo ujemny wpływ ma w tym względzie przelud- 
nienie w mieszkaniach robotniczych. Problem endemii 
gastro-enteritis u osesków pozostaje jeszcze ciągle nie- 
rozwiązany. Można przyjąć, że gastro-enteritis jest 
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chorobą pochodzenia zakaźnego. Biegunki w znaczeniu 
błędu dietetycznego mają stosunkowo małe znaczenie. 
Natura czynnika zakaźnego jest nieznana i ogólnie 
rozpowszechniona koncepcja o kiszkowym i parente- 
гаіпут zakażeniu jest niezupełnie zadowalająca. Jest 
rzeczą znamienną, że zakażenia parenteralne, sprowa- 
dzające biegunki są ograniczone tylko do górnego od- 
cinka dróg oddechowych. Meningitis, zapałenie mied- 
niczek nerkowych, zakażenie skórne a nawet pierwot- 
ne zapalenie płuc przebiegają bez towarzyszącej bie- 
gunki. Buddingh i Dodds (1944) wyosobnili wirusa ze 
stolców niemowląt, dotkniętych zapaleniem jamy ust- 
nej i biegunką, ale współistnienie tych dwóch cierpień 
na rąz nie jest częste, W leczeniu biegunek sulfona- 
midy i penicylina pod wielu względami zawiodły. 
Próby z chioramphenicolem і aureomycyną zdają się 
rokować większe nadzieje. Standartowe leczenie, jak 
dawniej, wymaga zastosowania głodówki, z następo- 
wym okresem stopniowanego odżywiania z uwzględ- 
nieniem leczenia stanu utraty wody i soli. Ostatnio 
Chung i Holt polecają wczesny powrót do karmienia, 
*wwierdząc, że jelita z obniżoną tolerancją wchłaniają 
więcej pokarmu, gdy im się go więcej dostarcza i że 
wczesne karmienie przywraca rychlej tolerancję. 
Wszyscy zgadzają się na to, że najważniejszym celem 
leczenia powinno być przywrócen e równowagi wody 
i elektrolitów. Najważniejszym środkiem zapobiegaw- 
czym 'przed biegunką niemowląt jest karmienie pier- 
sią. Jest obowiązkiem każdego szpitala zachęcać matki 
do karmienia piersią niemowląt. Jest rzeczą niewątpli- 
wą, że 1) dzieci karmione piersią wyjątkowo zapadają 
na biegunkę i 2) że biegunki częściej atakują niemow- 
lęta z najuboższych klas społecznych. Im gorsze są 
warunki społeczne, tym ważniejszą koniecznością jest, 
aby niemowlę było karmione piersią. 

Jednym z ważnych spostrzeżeń z zakresu leczenia 
antybiotykami jest notatka Mac Rae donosząca o wy- 
leczeniu 5 ciężkich przypadków krztuśca u niemowląt 
przy pomocy chloramphenicolu, który według Gray'a 
wyjaławia górny odcinek dróg oddechowych. Gorzki 
smak utrudnia podawanie leku doustnie — należy go 
mieszać w soku porzeczkowym lub z gliceryną albo 
z miodem. W zapaleniu płuc wirusowym i w ostrym 
zapaleniu drobnych oskrzeli u niemowląt wpływa lecz- 
niczo aureomycyna. W zakażeniach  kiszkowych, 
oprócz sulfonamidów, dobre wyniki daje leczenie 
chloramphenicolem i aureomycyną. 


У. Mikułowski 


паи EO Е Еее 
Zmarli: 


Dr Henry Dakin w wieku 72 lat, znany bioche- 
mik (płyn Dakina) 


„Prof. dr -Charles Scott Sherrington, znany fi- 
zjolog z badań układu nerwowego. 
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КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ 


Ленько A. 


ПОСЛЕТРАВМАТИЧЕСКАЯ КАМЕННОПОЧЕЧНАЯ 
БОЛЕЗНЬ 


Послетравматическая каменнопочечная болезнь 
является последствием травмы костей. В качестве 
этиологических факторов необходимо принимать во 
внимание, гиперкальцемию, как последствие погло- 
щения кальция, состояние неподвижности, атрофию 
мышц, отрицательные условия отхода мочи, инфек- 
ции (мочевые и очаговые) лечение сульфамидами, 
а также присутствие посторонних тел ‘в мочеиспу- 
скательном тракте. 

Лечение должно быть, по мере возможности, кон- 
сервативное, надо обратить, в первую очередь вни- 
мание на профилактику, относительно диэты, 
средств мочегонных, закваски мочи, антибиотиков, 
лечебной гимнастики и т. п. 

Надо производить частые исследования мочи, а по 
мере надобности и рентгенологические. 

Описаны четыре собственных случая. 


Бек Г. 


ВЛИЯНИЕ СОВМЕСТНОГО ЛЕЧЕНИЯ 
АЗОТНЫМ ИПРИТОМ И АНТИБИОТИКАМИ 


Описываемый случай с больным туберкулезом по- 
звоночника ‚осложненного поперечным поражением 
с фистулами, который пребывал в санаторийном 
лечении в течении двух лет. Применяемое в течении 
этого времени лечение не принесло никакого ре- 
зультата и больной, в безнадежном состоянии был 
выписан как неподдающийся лечению. У больного 
применено лечение азотным ипритом совместно с Her 
большими дозами стрептомицина (метод Алексан- 
дровича), достигая нетолько заторможение болез- 
ненного процесса, но и выдающееся улучшение в об- 
щем состоянии, которое дало возможность приме- 
нить дальнейшее ортопедическое лечение. 


Соколовский С. 


ИССЛЕДОВАНИЯ ЯВЛЕНИЯ СРАВНЕНИЯ ГРОМ. 
КОСТИ С ПОМОЩЬЮ УШНЫХ ГАРМОНИЧЕ- 
ских ТОНОВ 


Описывается собственный метод исследования 
признаков сравнения громкости, основанный на ис- 
пользовании существования гармонических тонов 
уха. В случаях, в которых нет признака сравнения 
тромкости, второй ушный гармонический тон появ- 
ляется тогда, когда напряжение основного тона рав- 
няется сумме: 1) напряжения основного тона в де- 
цибелях, необходимого для вызова второго ушного 
гармонического тона в нормальном ухе, 2) потери 
слуха в децибелях для уха исследуемого на частоту 
основного тона. Вместо того в случаях где суще- 
ствует признак сравнения появления второго гармо- 
нического тона появляется уже при напряжениях 
незначительно больших, от тех, которые необходимы 
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для вызова гармонического тона в ухе здоровом, 
несмотря на то что понижение слуха в исследовы- 
ваемом ухе большое. 


Колянковский Я. 


СЛУЧАЙ PURPURA ANNULARIS 
TELEANGIECTASIA MAJOCCHI 


После короткой характеристики заболевания опи- 
сывается бывший в наблюдении случай purpura 
annularis teleangiectasia Majocchi у 28-летней жен- 
щины. Произведенные исследования не дают воз- 
можности вывести заключение относительно этио- 
логии и патогенеза этого заболевания. 


Мечниковский А. 


ВЛИЯНИЕ МЕТИЛТИОУРАЦИЛА НА АКТИВ- 
НОСТЬ ДЕТОРОДНЫХ ОРГАНОВ У ОПЫТНЫХ 
животных 


Под влиянием долговременного применения ме- 
тилтиоурацила (120 дней), у мышей, крыс и кроли- 
ков появилось заторможение активности яичников 
в средней степени, характерное уменьшением коли- 
чества пузырьков Граафа, спорадически появляю- 
щимися зрелыми и созревающими пузырьками 
Граафа, а также многочисленными картинами ис- 
чезания в виде шалинной дегенерации и облитери- 
рующей атрезии пузырьков. 

Вышеописанные изменения не были изменениями 
постоянного характера и прекращались самостоя- 
тельно с моментом прекращения применения метил- 
тиоурацила. 

Яичниковая TKAHB отличающаяся большим напря- 
жением биологических процессов, исключительно 
впечатлительна на понижение основного обмена. 
Надо принять, что недостаток гормона щитовидной 
железы вызвал понижение процессов обмена про- 
исходящих в ткани яичников, уменьшая ее способ- 
ность реагировать на действие гонадотропин гипо- 
физа. 


Шафран 


ВЛИЯНИЕ ЭФИРНОГО НАРКОЗА 
НА БЕЛЫХ МЫШЕЙ 


Во вромя опытов производимых с белыми мыш- 
ками, определено что затяжной неглубокий эфир- 
ный наркоз влияет возбуждающе на деятельность 
их яичников, что характеризуется учащенным по- 
явлением периодов течки. 


Гендош B., Benen Ч. 


ЛИМФОПЕНИЧЕСКАЯ РЕАКЦИЯ 
В КАЧЕСТВЕ ПРОБЫ ФУНКЦИОНАЛЬНОСТИ 
НАДПОЧЕЧНИКОВ” 


На основании предыдущих наблюдений. выводится 
заключение что лимфопения после инъекции АСТН 
может быть указателем функциональности надпо- 
чечников. У животных, у которых надпочечники от- 
сутствуют АСТН не вызывает лимфопении. 
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Prof. dr med. WILHELM SOWIŃSKI Warszawa 


Wytyczne stosowania penicyliny w chorobach 
kobiecych i położnictwie 


*Z II Kliniki Położnictwa i Chorób Kobiecych A. M. 
w Warszawie. Kierownik: Prof. dr W. Sowiński) 


Nieodpowiednie stosowanie  sulfonamidów 
doprowadziło do wytworzenia się odporności na 
ich działanie i w pewnej mierze zdyskredyto- 
wało tę pożyteczną grupę lekow. Musimy starać 
się stosować w odpowiedni sposób również peni- 
cylinę; wydaje mi się, że zwrócenie uwagi ogółu 
lekarzy, by nie nadużywali penicyliny i nie sto- 
sowali jej w nieodpowiednich przypadkach. jest 
bardzo na czasie. 

Penicylina nie stanowi panaceum przeciw 
wszelkim zakażeniom. Dla ułatwienia czytelni- 
kowi podaję tablicę orientacyjną wrażliwości 
zarazków na penicylinę. 


Gram-ujemne zarazki 


Wwazliwe ma pe- Odporne na peni- 
nicylinę cylinę 
gonococc. meningococe Bang, typhus, paraty- 


phus, cholera. bact. coli, 
haemophilus influenzae, 
haemophilus pertussis, 
рас. pneum. Fried. 
proteus vulgaris, руо- 
cyaneus, salmonella en- 
teritidis 


Gram-dodatnie 


Мга? ме na pe- Miernie wrażliwe 
nicylinę na penicylinę 
Antrax, gangr. emphy- Botulinus, streptococa. 


sem., tetanus. diphteria, non haemolyticus. strep- 


pneumococc., staphyloc. tococe. viridans 
'albus, staphyloc. aure- 
us. streptococc. pyoge- 
nes. 
Odporne na penicelinę 
B. tuberculosis 

Spirochety Miernie wrażliwe 
Wrażliwe na ре- na penicylinę 
nicylinę ‚Leptospira ісіегоћае- 


Treponema pallidus morrh., recurrens 


W leczeniu penicyliną miarodajne są nastepu- 
jące wskazówki: 

1. Penicylina jest skuteczna tylko w chorobie 
wywołanej przez zarazki wrażliwe na peni- 
cylinę. 

2. Początkowe dawki powinny być duże (50 do 

100 tys. jedn.). 

Należy dążyć do osiągnięcia dostatecznie 

wysokiego poziomu penicyliny we krwi. 

Poziom ten winien być utrzymywany na tej 

samej wysokości w ciągu całego okresu le- 

czenia penicyliną. 


28] 


> 


5. Należy rozpocząć leczenie jak najwcześniej. 
W późniejszym okresie choroby leczenie jest 
trudniejsze i dawki muszą być większe. 

Dla osiągnięcia tych wytycznych celowe oka- 
zało się następujące postępowanie: penicylinę 
wstrzykuje się co trzy — cztery godziny do- 
mięśniowo lub podskórnie w dawce 50.000 jed- 
nostek. 

Pierwsza dawka winna być dwa razy wieksza. 
W poszczególnych ciężkich powikłaniach choro- 
bowych wstrzykuje się każdorazowo po 100 do 
200 tys. jednostek. 

Dawki mniejsze od bakteriostatycznych, tzw. 
graniczne prowadzą do wyselekcjonowania się 
postaci opornych z danej populacji drobnoustro- 
jów, przeto niedostateczne dawkowanie w cza- 
sie leczenia jest przeciwwskazane. 

Dawki muszą być dostatecznie wysokie, aby 
działać bakteriostatycznie. Zarazki pozostają 
pod wpływem leku jeszcze przez pewien czas po 
zmniejszeniu stężenia: Stężenie we krwi po 
wstrzyknięciu 50.000 jednostek przestaje mieć 


"wartość leczniczą ро 3 godzinach, po 100.000 


jedn. — po 4 godzinach. Wydalanie penicyliny 
zwiększa się w miarę zwiększenia dawki. Z tego 
wynika, że niecelowe jest wstrzykiwanie wod- 
nego roztworu penicyliny rzadziej niż co 4 go- 
dziny i w dawce poniżej 50 tysięcy jedn. 

Początkowo zadawalnialiśmy się dawkami 
mniejszymi — do 200.000 na dobę, obecnie sto- 
sujemy dawki nieco większe ze względu na od- 
porność zarazków nabytą na skutek nieodpo- 
wiedniego dawkowania. 

Czas leczenia powinien trwać aż do ustąpie- 
nia objawów zakażenia, w każdym razie nie- 
mniej niż pięć dni. 

Zamiast wstrzykiwać wodny roztwór co trzy 
— cztery godziny, można wstrzykiwać raz na 
18—24 godzin 300 — 400.000 jednostek peni- 
cyliny, do której dodana jest oliwa, glin lub 
wosk. Wadą tych przetworów jest niemożność 
osiągnięcia dużego stężenia we krwi, np. ponad 
1 jedn. w mil. i dlatego wydaje mi się więcej 
celowe stosowanie wodnych roztworów. 

Doustne podawanie penicyliny stosowane jest 
u dzieci, nie daje ono również tak pewnych wy- 
ników, jak wodne roztwory stosowane podskór- 
nie. r 

Miejscowe podawanie penicyliny w ropniach 
ma duże zastosowanie, ale jest jedynie dobrym 
uzupełnieniem leczenia za pomocą wstrzykiwań 
podskórnych lub domięśniowych, obok ew. łe- 
czenia chirurgicznego. 

W chorobach kobiecych i w położnictwie nie 
możemy się ograniczyć do leczenia stwierdzonej 
już choroby. ale czesto stosujemy i stosować 
powinniśmy penicylinę zapobiegawczo. 
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Wskazaniapołozżnicze. Nie poruszam 
sprawy leczenia kiły w ciąży, gdyż chore z kiłą 
powinny być leczone przez specjalistów wene- 
rologów. Wspomnę tylko, że penicylina przedo- 
staje się przez łożysko do krążenia płodowego 
i w ten sposób chroni również płód przed cho- 
robą. 

Rzeżączka w ciąży powinna być leczona pe- 
nicyliną w ciągu przynajmniej 2 dni w dawce 
po 400.000 jednostek na dobę. Pierwsza dawka 
winna wynosić do 100.000, a następna co 3 — 4 
godziny po 50.000 jednostek. 

W ten sposób można zapobiec rzeżączkowym 
powikłaniom ocznym u noworodka oraz zapa- 
leniu śluzówki macicy і jajowodów. Po porodzie 
należy również zapobiegawczo stosować w ciągu 
2 dni penicylinę, aby zapobiec zaatakowaniu 
przez ew. pozostałe przy życiu dwoinki śluzów- 
ki jajowodów i otrzewnej miedniczej. Ma to 
duże znaczenie w zapobieganiu niepłodności 
również w przypadkach zakażeń innym drobno- 
ustrojem ropnym. 

W razie stwierdzenia dwoinek Neissera w wy- 
dzielinie szyjki macicznej i cewki moczowej 
pomimo uprzedniego dwudniowego leczenia na- 
leży zwiększyć nieco dawki penicyliny i stoso- 
wać je jeszcze w ciągu 5 dni. Jeśli i to nie po- 
może, dalsze leczenie penicyliną jest niecelowe 
i należy stosować inny antybiotyk. Tak samo 
postępujemy w leczeniu rzeżączki poza ciążą 
Nie tylko bowiem właściwości drobnoustrojów 
wpływają na powstawanie rzeżączki opornej na 
penicylinę, ale cechy choroby i zachowanie się 
ustroju chorego. 

W czasie porodu nieraz podnosi się ciepłota 
ciała, co może być pierwszym zwiastunem gro- 
żącego zakażenia. Bardzo rzadko udaje się nam 
stwierdzić, jaki zarazek jest przyczyną podwyż- 
szonej ciepłoty i w obawie grożącego zakażenia 
powinniśmy stosować penicylinę aż do wyświe- 
tlenia sprawy chorobowej. 

Poronienia powikłane podwyższoną ciepłotą 
wymagają zapobiegawczego stosowania penicy- 
liny, jeszcze przed opróżnieniem macicy, rów- 
nież i po opróżnieniu macicy. W razie niewczes- 
nego i przedwczesnego pęknięcia pęcherza pło- 
dowego pożądane jest wobec przedłużania się 
porodu stosowanie penicyliny. 

W ogóle po każdym badaniu wewnętrznym 
oraz zabiegu wewnątrz-macicznym i pochwo- 
wym podczas porodu wskazane jest zapobiegaw- 
cze stosowanie penicyliny. Wyliczę najważniej- 
sze zabiegi, jak obrót, kleszcze. pomoc ręczna, 
reczne wydobycie płodu, założenie balonu do 
macicy. tamponowanie macicy, odprowadzenie 
drobnych części. sprowadzenie nóżki, wymóż- 
dżenie, zabiegi zmniejszające płód. nacięcie i ze- 
szycie szyjki. pęknięcie krocza 3. stopnia, od- 
prowadzenie wynicowanej macicy. 

Czyraki w okolicy sromu. zapalenie ucha 
środkowego. migdałków. zatok podczas porodu 
dają również wskazanie do zapobiegawczego 
stosowania penicyliny. 
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Po pęknięciu lub uszkodzeniu macicy zasto- 
sujemy obok chirurgicznego leczenia również 
penicylinę. 

Ogólnie powiedzieć można. że penicylinę za- 
stosujemy we wszystkich przypadkach, gdzie 
chora może być narażona na zakażenie ogólne 
lub miejscowe. 

Wskazania do cięcia cesarskiego uległy du- 
żym zmianom od chwili wprowadzenia penicy- 
liny do lecznictwa. Kontrolując obraz morfolo- 
giczny krwi możemy w dobie obecnej przy sto- 
sowaniu zapobiegawczym penicyliny nieraz od- 
ważyć się na wykonanie cięcia cesarskiego na- 
wet w przypadkach dłużej trwającego porodu 
i to w dwie — trzy doby po odpływie wód pło- 
dowych. Penicylinę należy stosować wówczas 
w ciągu co najmniej 5 dni. Zapobiega to również 
nieraz ropieniu powłok brzusznych. 

W zakażeniu połogowym po porodzie czaso- 
wym, niewczesnym i przedwczesnym lub w za- 
każeniu po poronieniu należy natychmiast roz- 
począć leczenie penicyliną, jeszcze przed wy- 
świetleniem etiologii. Tak samo postąpić należy 
w każdym przypadku: podwyższonej ciepłoty 
w połogu, zanim rozpoznamy jej przyczynę. 
Każde bowiem podwyższenie ciepłoty może być 
zwiastunem zakażenia i późniejszych powikłań, 
jak zakrzepowe zapalenie żył, zapalenie przy- 
datków, przymacicza. 

W połogu penicylina jest obok sulfonamidów 
jednym z dobrych środków zapobiegających 
zropieniu sutka z chwilą, gdy wystąpią objawy 
zapalenia sutka. 

U noworodków stosujemy penicylinę w ropie- 
niu pępka, w sprawach ropnych skóry (tu rów- 
nież miejscowo w dawce 1000 jednostek na 
1 gram maści). w zapaleniu płuc, zakażeniu, za- 
paleniu ucha środkowego itp. Dawka wynos! 
25.000 jednostek co 3 godziny lub 40:000 co 4 go- 
dziny, razem 200, najwyżej 300 tysięcy jedno- 
stek na dobę. 

W ropieniu spojówek wystarczy wkraplać 
cztery razy dziennie po 2 krople penicyliny 
w stężeniu, jak do wstrzykiwań. W razie stwier- 
dzenia dwoinek Neissera jako przyczyny choro- 
by należy wkraplać penicylinę jak najczęściej, 
poza tym również wstrzykiwać pod skórę lub 
podawać doustnie. 

W chorobach kobiecych stosujemy 
penicylinę w zakażeniu każdego rodzaju wywo- 
łanym przez zarazek wrażliwy na penicylinę. 
a wiec przede wszystkim w rzeżączce i stanach 
zapałnych wywołanych przez gronkowce i pa- 
ciorkowce. 

Penicylina jest skuteczna tylko w ostrych 
stanach zapalnych narządów i tkanek małej 
miednicy. W obostrzonych stanach zapalnych 
działanie penicyliny jest co najmniej wątpliwe. 
W przewlekłych otorbionych stanach zapalnych 
stosowanie penicyliny jest bezcelowe. gdyż jest 
ono nieskuteczne. W ostrych stanach zapalnych 
wystarczy zastosowanie penicyliny.w dawkach 
wymienionych na początku artykułu w ciągu 5 
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dni. Jeśli leczenie zawodzi lub nie widać wyraź- 
nego polepszenia musimy myśleć, że choroba 
wywołana została przez zarazek oporny na pe- 
nicylinę, jak np. enterococcus, расї. coli lub bac. 
tuberculosis. Ostre stany zapalne narządów ma- 
łej miednicy odpowiadające na leczenie penicy- 
liną dają sie również leczyć lekami sulfonami- 
dowymi. 

W obawie zakażenia pooperacyjnego powin- 
niśmy w razie najmniejszego podskoku ciepłoty 
natychmiast rozpocząć leczenie penicyliną. 

Zapobiegawczo zastosujemy penicylinę po 
każdej operacji, gdy istnieją dane, że przebieg 
pooperacyjny może być powikłany podwyższo- 
ną ciepłotą ciała, po operacji przetok, po więk- 
szych operacjach plastycznych pochwy i krocza, 
po operacjach plastycznych wykonanych na 
trąbkach macicznych. po operacji usunięcia гор- 
niaków jajowodów oraz zwłaszcza po operacji 
wykonanej z powodu raka szyjki lub trzonu ma- 
cicy. Od czasu wprowadzenia penicyliny do le- 
czenia wyniki po ciężkich operacjach ginekolo- 
gicznych, zwłaszcza wykonanych z powodu ra- 
ka szyjki, stały się o wiele lepsze, śmiertelność 
i zachorowalność o wiele mniejsza. przypadki 
ropienia powłok brzusznych i krocza oraz po- 
wikłania zapalne pooperacyjne o wiele rzadsze. 
Czas przebywania w szpitalu po operacji jest 
krótszy. Podczas leczenia radem zastosowanie 
penicyliny zmniejsza znacznie liczbę powikłań. 

Zarówno w celach leczniczych, jak i zapobie- 
gawczych przeważnie wystarczy stosowanie pe- 
nicyliny w ciągu 5 dni w dawkach 400.000, na 
dobę po 50.000, co trzy — cztery godziny. 

Zarówno w porodzie, jak w połogu i w choro- 
bach ginekologicznych można w lżejszych przy- 
padkach oraz zapobiegawczo, jak np. po prze- 
dmuchaniu trąbek stosować preparaty sulfona- 
midowe, co jest więcej ekonomiczne. Jeśli sul- 
fonamidy zawodzą lub są źle znoszone. bez- 
względnie należy przystąpić do leczenia penicy- 
liną. 

Niecelowe jest stosowanie penicyliny larga 
manu. jak dotychczas w przychodniach. gdyż 
brak kontroli rozpoznania i wyników leczenia 
nie uzasadnia tego sposobu leczenia. 

Bezkrytyczne stosowanie penicyliny w upła- 
wach każdego rodzaju lub w bólach niewiado- 
mego pochodzenia czyni krzywde chorej, jest 
nie tylko niecelowe, ale i nieekonomiczne. 

Dr JÓZEF MACIEJEWSKI 


med. Poznań 


Elektrokardiogram typu opisanego przez 
С. Plavsica i przez J. Maciejewskiego naśladu- 
jący krzywą tzw. bloku arboryzacji 
‚2, Oddziału Wewnętkznego Szpitala Miejskiego w Po- 
znaniu. Ordynator: Prof. dr Fr. Łabendziński) 
С. Plavsić ogłosił w 1949 roku w Archi- 
ves des maladies du coeur osobliwą postać syn- 
dromu — Wolff-Parkinson-White'a 
(W. Р. W.), którą zauważył u osobnika z naby- 
tym przemieszczeniem serca na prawo (deztro- 
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versio cordis acquisita Vaquez). Krzywą 
elektrokardiograficzną cechowały m. i. głębo- 


kie, ujemne fale delta w odprowadzeniach II 
i III, robiące wrażenie pogrubiałych. głębokich 
załamków Q. 

Elektrokardiogram podobny do krzywej Р la- 
vsića ogłosiłem w 1951 r. na łamach tego sa- 
mego archiwum. 

Wyraziłem pogląd, że krzywa tego typu nie 
ma związku z przemieszczeniem serca i jest na- 
stępstwem szczególnego w tych przypadkach 
przebiegu pobudzenia w komorach. Obie krzy- 
we, choć niezwykłe, odpowiadały syndromowi 
opisanemu przez Wolffa, Parkinsona 
i White a, przy czym w moim przypadku 
obecne były typowe napady częstoskurczi. 
Krzywe tego typu mogą być przyczyną pomy- 
łek rozpoznawczych podczas zbyt pobieżnego 
analizowania. 

Przedstawiam w skrócie historię chorony 
Wacława P., lat 58, z zawodu nauczyciela (L. К. 
G.: 1335/48). 

Chory przybył do Szpitala Miejskiego w Po- 
znaniu dnia 28. П. 48. z powodu napadów du- 
szności połączonych z sinicą, zamroczeniem 
i drgawkami kończyn i tułowia. Obecne dole- 
gliwości pojawiły się przed mniej więcej kwar- 
tałem i nasiliły się ostatnio wybitnie. Od dłuż- 
szego już czasu odczuwał duszność wysiłkową. 

Chory budowy średnio-silnej, odżywiony do- 
brze. Widoczna umiarkowana sinica warg, no- 
sa i uszu. Braki w uzebieniu. Migdałki podnie- 
bienne bez zmian. Klatka piersiowa prawidło- 
wo wysklepiona, symetryczna. Nad płucami 
z tyłu i dołu nieznaczne skrócenie odgłosu opu- 
kowego. Osłuchowo obustronnie poszczególne 
świsty i furczenia oraz u podstawy obu płuc 
z tyłu, zwłaszcza nad lewym. trzeszczenie wde- 
chowe. Serce w całości, a zwłaszcza w lewo po- 
większone. Górna granica w III lewym miedzy- 
żebrzu, prawa na prawym brzegu mostka, le- 
wa przekracza o 1!» palca lewą linię środkowo- 
сројсгукома. Ciśnienie krwi 128/90. Tętno do- 
statecznie wypełnione i napięte. około 76 ude- 
rzeń na minutę, z występującymi co pewien 
czas skurczami dodatkowymi. Gdy skurcze do- 
datkowe występują w postaci allorytmii З №:1 
Ex (na З prawidłowe uderzenia jeden skurcz 
dodatkowy)*. odczuwa chory duszność, a sini- 
ca warg. поза i uszu ulega wyraźnemu nasile- 
niu. Drgawek ani zamroczeń nie udało mi się 
zaobserwować. Z powodu braku własnego apa- 
ratu w tym czasie elektrokardiogram wykonano 
w П Klinice Chorób Wewnętrznych. Zdjęcie: 
wykonane przypadkowo w okresie napadu dusz- 
ności z drgawkami, zamroczeniem i wybitna 
sinicą (рогоппу napad Morsgagni-Adams- 
Stokesa) wykazało obecność migotania ko- 
mór. Następne zdjęcia wykonałem już saa 
w dniu 27. НІ. 48. i przedstawiam je na гусі- 
nach 1 i 2. 

* Niesłusznie przez niektórych autorów określane; 
jako rytm czworaczy (quadrigeminia). 


154 PRZEGLĄD LEKARSKI BDP UJ 


Nr 6. 1952 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


155 


Na гус. 1 widzimy ekg. robiący w odprowa- 
dzeniach kończynowych wrażenie bloku arbo- 
ryzacji przy możliwości przebytego zawału tyl- 
nościennego lewej komory serca, co można 
przypuszczać ze względu na obecność pogrubia- 
tych i głębokich załamków Q w odpr. П і III. 
Za takim rozpoznaniem zdaje się również prze- 
mawiać wydłużenie czasu przewodnictwa przed- 
sionkowo-komorowego PQ do 0,215”. 

Rytm jest zatokowy, miarowy o częstotliwo- 
ści około 80/min. Obecne w odprowadzeniach 
piersiowych schodkowate pogrubienia wstępu- 
jącego ramienia zał. R, szczególnie w odprowa- 
dzeniu СЕ zwracają naszą uwagę na możliwość 
obecności tzw. przedwczesnego pobudzenia ko- 
mór (praeexcitatio Oehnell) czyli fal delta. 
W odprowadzeniu I fala delta nie jest wyraźna, 
załamek Q jest płytki. W odprowadzeniu II. 
a zwłaszcza III, nie ulega wątpliwości, że głę- 
bokie i nierównomiernie pogrubiałe załamki Q 
są ujemnymi falami delta. Podobnie wyraźną 
ujemną falę delta widać w odprowadzeniu CF. 
Występuje ona również i tutaj jako dość szero- 
ki, lecz niezbyt głęboki załamek Q, o pogrubia- 
łym ramieniu zstępującym: 

Szerokość О Кр = 0.157: ОТи = 0.405” 

(0.35 + 0.045”). 

QRS jest w odprowadzeniach kończynowych 
bardzo niskie i nie przekracza w żadnym z nich 
0.4 mw- 

Załamki R są zwłaszcza w II odprowadzeniu 
niskie, nierównomiernie pogrubiałe lub zawę- 
źlone. 

Załamki $ w odpr. I są na wstępujących ra- 
mionach w miejscu przejścia w Фӣсіпкі ST za- 
zębione. Załamki Sy a zwłaszcza Spy robią wra- 
żenie, że są nieco w górę podciągnięte. 

Wychylenia QRS, i p, mają ogólnie biorąc 
kształt litery W. Odcinki ST, są nieznacznie 
uniesione ponad linie O. Odcinki ST, robią 
również wrażenie, że są nieco uniesione. Załam- 
ki T są w odpr. I płaskie, lekko dwufazowe 
(— +). w odpr. П i III dodatnie, choć zwłaszcza 
w II odpr. dość płaskie. 

W odprowądzeniach piersiowych fale delta 
zostały już wyżej opisane. Ciekawym zjawi- 
skiem jest obecność występowania wychylenia 
istotnego z opóźnieniem tak w odpr. CF. jak 
i CFs. przy mniej znacznym opóźnieniu w odpr. 
CF» i СЕч. W odpr. СЁ! R jest wysokie, dodatnie. 
RT wybitnie obniżone, a Т dwufazowe, z przewa- 
gą fazy ujemnej. W odpr. CF2 obok małego R 
obecne jest głębokie i nieco poszerzone $. Po- 
dobne stosunki występują w gdpr. СЕ:. Odcinki 
ST w obu tych odprowadzeniach są nieco unie- 
sione (zwłaszcza w CF.) i przechodzą w dodat- 
nie (w CF: dość wysokie) załamki T. W odpr. 
CFs widać dość niskie R. którego część powol- 
na wyraźnie odcina się, tworząc najbardziej 
w tym ekg. typową falę delta, część szybka jest 
smukła. Odcinek RTęep, wykazuje tendencję do 
"obniżenia. T gy. jest ujemne. 


Fonieważ chory zapewniał mnie, ze miewa 
napady duszności bardzo często, wykonałem 
bardzo długie zdjęcia ekg. m. i. w okresach. 
w których odczuwał on duszność i występowało 
nasilanie się sinicy warg, nosa i uszu. Okazało 
się, że w okresach tych występowały skurcze 
dodatkowe o wyglądzie skurczów dodatkowych 
prawokomorowych pod postacią allorytmii 3 N:1 
Ex (na 3 uderzenia prawidłowe — 1 skurcz do- 
datkowy) — patrz ryc. 2 odpr. I. Poza takimi 
m.iejszymi, jak je chory nazywał, napadami. 
stwierdzono także pojedyncze skurcze dodatko- 
we, które zarejestrowano w odpr. II. 

Przerwa po skurczach dodatkowych jest nie- 
znacznie krótsza od wyrównawczej. 

Jeżeli przyjrzymy się dokładnie krzywej 
w odpr. I (ryc. 2), zobaczymy, że przed każdym 
dwufazowo zniekształconym zespołem komoro- 
wym występują małe wzniesienia dodatnie od- 
powiadające mniej więcej połowie dodatniego 
załamka P. Gdy mierzymy cyrklem odległości 
pomiędzy początkami załamków P, okazuje się, 
że są one mniej więcej równe. W odprowadze:- 
niu II (ryc. 2) występują zespoły komorowe (2-51 
i f-my od lewej) poprzedzone wysokimi, dodat- 
nimi załamkami, które występują w mniej wię- 
cej równych odstępach z załamkami P, kształ- 
tem różnią się jednak od nich wybitnie. Chodzi 
tu o załamki P, po których dochodzi do przed- 
wczesnego pobudzenia komór. Nie ulega wątpli- 
wości, że skurcze dodatkowe występujące 
w odpr. I i II są tymi samymi skurczami, tylko 
obraz ich jest odmienny w tych odprowadze- 
niach. 


Stwierdzamy więc w tym przypadku obecność 
skurczów dodatkowych, które cechują się tym, 
że występują bardzo późno w okresie rozkur- 
czu. Załamki P skurczów dodatkowych wystę- 
pują tylko nieznacznie wcześniej niż prawidło- 
we załamki P. O tym, że klinicznie uderzenie 
takie robi wyraźne wrażenie skurczu dodatko- 
wego, decyduje towarzyszące jemu zawsze 
przedwczesne pobudzenie komór. Na częste wy- 
stępowanie tego rodzaju skurczów dodatkowych 
w przypadkach wykazujących tzw. przedwcze- 
sne pobudzenie komór, zwłaszcza w obecności 
ciężkiego uszkodzenia mięśnia sercowego lub 
jednoczesnej niedomogi krążenia zwracałem już 
uwagę w 1946 r. podczas mego wykładu pt. 
Czy istnieje pęczek Kenta? Gdy tego rodzaju 
skurcze dodatkowe występują pod postacią bi- 
geminii, mogą być niesłusznie przyjęte za ude- 
rzenia występujące naprzemiennie. 

Na гус. 2 w odpr. СЕв widać rzecz bardzo 
znamienną dla opisywanego zespołu skrócenia 
PQ kosztem poszerzenia QRS. Występują tu 
ujemne załamki Р w odstępie PQ=0,215" od 
części komorowych. Wyjątek stanowi trzecie 
uderzenie od lewej. w którym czas PQ jest wy- 
raźnie krótszy i wynosi 0,18”, natomiast kosz- 
tem jego ulega wybitnemu poszerzeniu QRS. 
Czasy PS (od początku załamka P do końca 
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załamka S), uderzeń zwykle tu występujących 
i trzeciego od lewej uderzenia są identyczne 
i wynoszą 0,35“. 

To ostatnie zjawisko obok obecnych tu nie- 
wątpliwych fal delta i zarejestrowanych napa- 
dów migotania komór pozwala przyjąć z całą 
pewnością niezwykłą odmianę syndromu W. P. 
W. z tym, że krzywa ta pod wieloma względa- 
mi niezupełnie odpowiada ustalonym przez tych 
autorów wymogom. Zwracałem już w 1946 ro- 
ku podczas wspomnianego już wyżej wykładu 
uwagę na to, że skrócenie czasu PQ(R) nie jest 
koniecznym warunkiem dla przyjęcia syndro- 
mu W. P. W. Wśród 19 obserwowanych dotych- 
czas przeze mnie przypadków, które na pod- 
stawie kształtu części komorowych oraz obja- 
wów klinicznych musiałem określić jako nie- 
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wątpliwy syndrom W. Р. W., w 6 nie było skró- ` 


cenia przewodnictwa przedsionkowo-komoro- 
wego, przy czym w czterech czas przewodzenia 
był prawidłowy, a w dwóch przedłużony. 

W obecnie opisywanym przypadku niski 
woltaż części komorowych tłumaczyć można 
ciężkim, rozlanym uszkodzeniem mięśnia serco- 
wego na tle miażdżycy naczyń wieńcowych 
i rozlanego zwłóknienia mięśnia sercowego. 
Podkreślam, że łatwo może dojść do pomyłki 
wtedy, gdy ujemne, głębokie fale delta zo- 
staną wzięte za głębokie załamki Q po prze- 
bytym, klinicznie atypowym zawale mięśnia 
sercowego. Przed taką omyłką chronią nas na- 
stępujące szczegóły stwierdzone na krzywej 
ekg.: 1) występujące napadowo migotanie ko- 
mór, 2) charakterystyczne dla zespołu W. Р. W. 
późno w rozkurczu występujące skurcze dodał- 
kowe przedsionkowe (robiące wrażenie uderzeń 
zlanych), 3) typowe, okresowo pojawiające się 
skracanie odcinka PQ kosztem poszerzania 
QRS, 4) typowe fale delta. Wszystko to dowo- 
dzi, że chodzi tu o niezwykłą postać syndromu 
WAB. W: 

Oczywiście trudno jest stwierdzić, czy ta nie- 
zwykła krzywa powstała w następstwie ciężkicn 
hipoksemicznych zmian w układzie swoistym 
serca lub czy istniała już przedtem u chorego 
jako sprawa wrodzona lub nabyta dawniej. 
zmieniając w ostatnim czasie pod wpływem 
ciężkiego, rozlanego schorzenia mięśnia serco- 
wego swój woltaż lub obraz graficzny. Brak 
zdjęć pochodzących z okresu przed chorobą nie 
pozwala na zadowalającą odpowiedź na to py- 
tanie. 

Wydaje mi sie jednak na podstawie znanego 
piśmiennictwa i oglądanych przeze mnie przy- 
padków, że opisana odmiana syndromu W. P. 
W. zdaje się towarzyszyć, jak np. w tym przy- 
padku. tylko ciężkim. rozlanym uszkodzeniom 
mięśnia sercowego. Przypuszczam, że stanowi 
ona jedną z najcięższych graficznie odmian te- 
go zespołu. 
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Dr STANISŁAW KIRCHMAYER Kraków 


Dwa przypadki sprue rodzimej (tłuszczowej 
biegunki rodzimej) 


(Z И Kliniki Chorób Wewnętrznych А. M. w Krakowie. 
" Kierownik: Prof. dr Tadeusz Tempka) 


W piśmiennictwie polskim podano dotych- 
czas dwa przypadki sprue rodzimej (Braun 
1 Schloenv ogt oraz Hanickii Scha- 
yer). Ponieważ kazuistyka europejska tego 
schorzenia jest dość obszerna, a np. na terenie 
Anglii spostrzegano w latach od 1943 do 1948 
311 chorych na sprue (Davidson i Foun- 
tain), wydaje się więc, że i u.nas schorzenie 
to nie jest tak wielką rzadkością. W związku 
z tym uważam, że przedstawienie dwóch przy- 
padków, spostrzeganych ostatnio w II Klinice 
Chorób Wewnętrznych przyczynić sie może 
niejako do spopularyzowania tej jednostki cho- 
robowej, a co za tym idzie do jej częstszego 
rozpoznania. Р 

Zespół kliniczny sprue charakteryzuje się 
biegunka tłuszczową, wzdęciem brzucha, po- 
stępującym wyniszczeniem, ogólną hipotonią. 
niedokrwistością oraz szeregiem objawów bę- 
dących wyrazem niedoboru witamin. głównie 
zmianami błon śluzowych. Ponadto badaniami 
pracownianymi stwierdzamy tu niski poziom 
wapnia, sodu i żelaza we krwi, hipoglikemię. 
płaski przebieg krzywej cukrowej po obciąże- 
niu doustnym, glukozą, hipopręteinemie і hipo- 
protrombinemie. Wreszcie badaniem radiolo- 
gicznym wykrywamy tu często nierównomier- 
ną i nadmierną segmentację jelit cienkich. 
a niekiedy znaczne rozszerzenie ich światła. 

Istotnym i pierwotnym zaburzeniem w zes- 
pole sprue jest zanamowanie wchłaniania tłu- 
szczów. Inne objawy występują niestale i zwią- 
zane są przyczynowo ze wspomnianym zabu- 
rzeniem. 

Mechanizm zahamowania wahłaniania tłusz- 
czów w sprue nie jest chwilowo wyjaśniony. 
Prace ostatnich łat a głównie prace Frazera 
rzuciły nieco więcej światła na to zagadnienie. 
Zahamowanie to ujawnia się zwiększeniem ilo- 
ści długołańcuchowych kwasów tłuszczowych 
i tłuszczu obojętnego w kale a ponadto bra- 
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kiem hiperlipemii pokarmowej. Ilość zaczynów 
trawiennych, również i trzustkowych jest 
w świetle jelit osobnika cierpiącego na sprue 
rodzimą prawidłowa. Hydroliza i emulgacja 
tłuszczów przebiega w górnych odcinkach jelit 
normalnie. Niemniej jednak dodatek żółci 
zwiększa hydrolizę tłuszczu w świetle jelit 
osobnika cierpiącego na to schorzenie, a nie 
wpływa na stopień hydrolizy u osobników zdro- 
wych. Fakt ten nie znajduje dotychczas żadne- 
go wyjaśnienia. Szereg spostrzeżeń zdaje się 
przemawiać bezspornie za tym, że wchłanianie 
tłuszczów upośledzone tu jest w fazie przebiega- 
jącej w samej komórce ściany jelitowej, w prze- 
ciwieństwie do pewnej części przypadków sprue 
objawowej, gdzie proces wchłaniania tłuszczu 
hamowany jest w fazie pierwszej (niedomoga 
wydzielnicza trzustki. przetoka żołądkowo-jeli- 
towa) lub w fazie trzeciej, gdy upośledzony 
jest odpływ tłuszczu drogami chłonnymi krez- 
ki (sprawy nowotworowe i zapalne aparatu 
chłonnego krezki). Istota zaburzenia wchłania- 
nia tłuszczu przez komórkę jelitową nie jest 
znana. Spaczenie tej czynności komórki jelito- 
wej może tu być powodowane bądź dyskretny- 
mi zmianami anatomicznymi, bądź może mieć 
tło czysto czynnościowe, związane z zaburze- 
niami fosforylacji, do którego dochodzi, jak 
przypuszcza Verzar i Laszt. w związku 
z upośledzeniem czynności kory nadnerczy lub 
w związku z niedoborem ryboflawiny, kwasu 
nikotynowego. witaminy Bẹ. a więc witamin 
z grupy B. działających jako koenzymy proce- 
su fosforylacji (Stanus). Oczywiste, że czyn- 
ność komórki ściany jelitowej regulowana jest 
również przez system neurowegetatywny, stąd 
wpływ czynników nerwowych (nerwizm) też 
musi być brany w rachubę przy rozpatrywaniu 
etiologii schorzenia. Sprawa ta jest o tyle trud- 
na do rozstrzygnięcia, że w pełni rozwoju scho- 
rzenia oba te czynniki, a więc tak czynnościo- 
wy, jak i anatomiczny ściśle ze sobą współdzia- 
łają. Niezależnie bowiem od tego, jaka była 
pierwotna przyczyna upośledzenia wchłaniania 
tłuszczów w przebiegu schorzenia dochodzi stale 
do niedoboru wspomnianych witamin oraz do 
wtórnej niedomogi kory nadnerczy, a z drugiej 
strony gromadzące się w świetle jelita długo- 
łańcuchowe kwasy tłuszczowe działają drażnia- 
со na ścianę jelitową i-powodować mogą zmia- 
ny wsteczne komórki jelitowej. 


Zahamowanie wchłaniania tłuszczu stanowi 
podstawę całego obrazu chorobowego zespołu 
sprue. Wszystkie objawy łączą się tu przyczy- 
nowo z tym zaburzeniem. Tak więc kwasy tłu- 
szczowe działając drażniąco na śluzówkę jelit 
są główną przyczyną biegunki a tworząc my- 
dła z sołami wapnia powodują obnizenie po- 
ziomu tego pierwiastka w ustroju. Ponadto 
kwasy tłuszczowe pobudzają śluzówkę do wy- 
twarzania śluzu, którego zwiększona ilość 
w świetle jelit łączy się być może również 


z upośledzeniem jego rozkładu (Frazer). 
Charakterystyczny dla sprue obraz radiologicz- 
ny jelit cienkich zależny jest najprawdopodob- 
niej od większej zawartości śluzu w treści jeli- 
towej a nie jest wyrazem jedynie zmian anato- 
micznych. Przemawiałyby za tym prace Cal- 
burna. który podobne zmiany radiologiczne 
spostrzegał w przypadkach  hipoproteinemii. 
w szoku anafilaktycznym, a ponadto wywoły- 
wał je sztucznie przez dodatek oliwy do papki 
kontrastowej i podanie choremu morfiny. Ob- 
niżona kwasota treści żołądkowej i zwiększona 
ilość śluzu jelitowego powodują zmianę pH tre- 
ści jelitowej, co stanowi bezpośrednią przyczy- 
nę wędrówki drobnoustrojów w górne partie 
przewodu pokarmowego. Przemieszczenie flory 
bakteryjnej, zmiana jej składu, szybki pasaż 
treści pokarmowej i zahamowanie wchłaniania 
tłuszczu prowadzą ze zrozumiałych względów 
do niedoboru witamin B, E, K, A, D, C, przy 
czym awitaminoza ta może tu odnośnie do po- 
szczególnych witamin występować w różnym 
stopniu, stąd np. hipoprotrombinemia, zmiany 
błon śluzowych i inne objawy niedoboru wita- 
min w każdym prawie przypadku występują 
w różnym nasileniu i w różnym zespole. 

W obrazie anatomo-patologicznyłm sprue pier- 
wotnej stwierdzamy bardzo dyskretne zmiany 
zapalno-zwyrodnieniowo-zanikowe błon śluzo- 
wych całego przewodu pokarmowego oraz 
zmiany zwyrodnieniowo-zanikowe w obrębie 
narządów miąższowych. Obraz ten nie pozwala 
na wyciąganie wniosków odnośnie patogenezy 
i etiologii tego schorzenia, gdyż przedstawione 
zmiany mogą tu być tłumaczone przewlekłym 
stanem niedożywienia i hipowitaminozy. Po- 
nadto szybko postępująca autoliza zwłok osób 
zmarłych na sprue uniemożliwia właściwą oce- 
nę obrazów histologicznych śluzówki jelit. 

O ile pierwotnie pod nazwą sprue rozumiano 
biegunkę tłuszczową występującą w krajach 
podzwrotnikowych, to obecnie nazwą tą obej- 
mujemy szereg stanów chorobowych cechują- 
cych się powyżej przedstawionym zespołem ob- 
jawów. Przede wszystkim należy z grupy tych 
schorzeń wyodrębnić te postacie biegunki tłusz- 
czowej. w których zahamowanie wchłaniania 
tłuszczów powodowane jest uchwytną. a więc 
dającą sie wykazać czy to badaniem klinicznym 
czy anatomicznym przyczyną. W przypadkach 
tych mówimy o sprue objawowej (biegunce tłu- 
szczowej objawowej). Wypada tu wymienić ze- 
społy sprue powstające w następstwie zaburzeń 
czynności trzustki, przetok żołądkowo-jelito- 
wych, zmian nowotworowych i zapalnych apa- 
ratu chłonnego krezki. dalej zespoły powstające 
w przebiegu szeregu spraw chorobowych toczą- 
cych się w jamie brzusznej a upośledzających 
odpływ chłonki z jelit. Ponadto zespoły sprue 
były spostrzegane w przypadkach schorzeń 
przewodu pokarmowego powstających na tle 
pierwotniaków i pasożytów. Wreszcie niedomo- 
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ga kory nadnerczy powodować może również 
biegunkę tłuszczową a tym samym zespół obja- 
wów bardzo zbliżony do zespołu biegunki бих» 
szczowej rodzimej. 

W tych przypadkach, w których zespół sprue 
rozwija się bez uchwytnej przyczyny mówimy 
o sprue pierwotnej lub o biegunce tłuszczowej 
pierwotnej. Sprue pierwotna występuje w trzech 
postaciach: jako sprue tropikalna, sprue rodzi- 
ma i sprue wieku dziecięcego (coeliakia, infan- 
tilismus intestinalis Gee - Herter - Heubner). 
Sprue tropikalna i rodzima nie przedstawiają 
większych różnic w obrazie klinicznym, jedynie 
Frazer podkreśla, że sprue tropikalnej towa- 
rzyszy stale niedokrwitsość makrocytarria, nie- 
kiedy megalocytarna, natomiast w sprue rodzi- 
mej obraz niedokrwistości może być bardzo róż- 
norodny. Postać tropikalna kończy się prawie 
zawsze wyleczeniem, rodzima jest schorzeniem 
nieuleczalnym. W obrazie klinicznym coeliakii 
występują pewne odrębne cechy, znajdujące 
wytłumaczenie w odmiennej  reaktywności 
ustroju dziecięcego. 

Wspomniane różnice obrażów klinicznych wy- 
mienionych postaci sprue pierwotnej mogą być 
wyrazem ich odrębności etiologicznej. Do za- 
gadnienia tego jeszcze powrócę, a obecnie przed- 
stawię dwa przypadki sprue rodzimej spostrze- 
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Chora Р. $. (hist. chor. 714/51), lat 46, skarży 
się na ogólne silne osłabienie. gwałtowny spa- 
dek wagi ciała i biegunkę. Stolec papkowaty, 
nieco pienisty, szaro-żółty, oddaje około 5 ra- 
zy па dobę. Uczucie pełności po jedzeniu, wzde- 
cia brzucha, niesmak w ustach, pieczenie је- 
zyka, szum w uszach. mroczki przed oczyma, 
kłucie i kołatanie serca występujące głównie po 
wysiłku fizycznym. Początku schorzenia nie 
umie ustalić. Od wczesnego dzieciństwa zapada 
na biegunki, przy czym okresy biegunek bywa- 
ły różnie długie: od kilku dni do kilkunastu ty- 
godni. Już w dzieciństwie pojawiały się rozpa- 
dliny w kącikach ust i pieczenie języka. Od ro- 
ku biegunka utrzymuje się stale. W dzieciństwie 
przebyła odrę, ospę wietrzną, zawsze była ane- 
miczna, w 1928 i 29 roku chorowała na gościec 
stawowy. w 1938 w okresie nasilenia biegunki 
pojawiły się obrzęki i owrzodzenia dziąseł, 
przy czym chora straciła całe uzębienie. Zacze- 
ła miesiączkować w 18 roku życia, miesiączki 
zawsze były skąpe, ostatnia rok temu. W ciążę 
zachodziła dwa razy, dwa razy rodziła. Nie pali, 
nie pije. Warunki życiowe dobre. Dziedzicz- 
ność O. 

“Budowa wątła o zaznaczonych cechach infan- 
tylnych. Mięśnie b. słabo rozwinięte, podściół- 
ka tłuszczowa zanikła. Skóra sucha, wiotka, nie 
elastyczna, śniada. Owłosienie ciała typu ko- 
biecego, skąpe. Gruczoły chłonne obwodowe nie 
powiększone, gruczoł tarczykowy niepowięk- 
szony. Palce rąk pałeczkowate. Aparat stawo- 
wo-kostny bez zm. Bladość wszystkich dostęp- 
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nych badaniu błon śluzowych. W kącikach ust 
rozpadliny. Język przekrwiony, wygładzony, 
lśniący, nieobłożony. Zupełny brak uzębienia. 
Narządy klatki piersiowej fizykalnie bez zm. 
Tętno 16/min., RR:95/65 mm Hg. Jama brzusz- 
na silnie wysklepiona. Powłoki brzuszne cień- 
kie, wiotkie. Poprzez powłoki rysują się kontu- 
ry rozdętych pętli jelitowych. Wątroba nieco 
powiększona o brzegu ostrym, powierzchni gład- 
kiej, niebolesna. Sledziona niemacalna. Okoli- 
ca nerek na oklepywanie niebolesna. Narząd 
moczowo-płciowy zewnętrznie bez zm. Bada- 
niem neurologicznym, ginekologicznym i przez 
kiszkę stolcową odchyleń od normy nie wyka- 
zano. Rektoromanoskopia: błona śluzowa od- 
bytnicy i esicy blada, atroficzna. 

Badania pracowniane: badanie moczu: indy- 
kan nieco wzmożony, poza tym brak składników 
patologicznych. Badanie kału: ilość dobowa 
300 g. Kał barwy gliniastej, konsystencji tłu- 
sto-mazistej, nieco pienisty, reakcji słabo kwa- 
śnej, woni kwaskowatej, mało przenikliwej. 
Preparat native: dobrze strawiony detritus, licz- 
ne drobnoustroje, nieliczne dobrze strawione 
włókna mięsne. Sudan III: cały preparat usiany 
licznymi kulkami tłuszczu. W preparacie bar- 
wionym błękitem Nilu stosunek tłuszczu obo- 
jętnego do kwasów tłuszczowych, jak 1:1. W pre- 
paracie barwionym płynem Lugola dość liczne 
ziarna skrobii, flory jodofilnej nie stwierdza się. 
Badanie kału w kierunku pasożytów i pierwot- 
niaków dało wynik ujemny. Badanie bakterio- 
logiczne kału nie wykazało obecności pałeczek 
czerwonkowych i durowych. Badanie frakcjo- 
nowane treści żołądkowej: niedokwaśność mier- 
nego stopnia. Sonda dwunastnicza: żółć A zło- 
cisto-zółta, klarowna, żółć В ciemno-oliwkowa. 
zawiera niewielką ilość kłaczków, w obrębie 
których mikroskopowo stwierdzono dość liczne 
nabłonki i leukocyty podbarwione żółcią. Lam- 
blii nie wykazano. Prawidłowa zawartość lipa- 
zy w treści dwunastniczej, Badania bakteriolo- 
giczne żółci А i В: wynik ujemny. Badanie mor- 
fologiczne krwi (wykonano kilkakrotnie): krwi- 
nek czerwonych: od 2,670.000 do 3,340.000. Hb: 
od 509/0 do 719/0, wskaźnik barwny — 0,5 do 0,9. 
W obrazie krwinek czerwonych wyraźna anizo- 
cytoza i zaznaczona poikylocytoza. Krwinek bia- 
łych: od 5,300. do 6,000. Procentowo: pałeczko- 
watych od 1 do 8'/e, wielopłatowych obojętno- 
chłonnych od 70 до 750/o; wielopłat. kwasochłon- 
nych od 0 do 10/e, monocytów od 2 до 49/0, lim- 
focytów od 7 do 10/0, kom. limfoido-monocyto- 
idalnych od 5 do 10%. Retikulocyty 28%/00. Mie- 
logram: mieloblastów 0,5%, promielocytów 
1,0%, mielocytów obojętnochłonnych 6,5%, mie- 
locyt. kwasochł. 1,0%, metamielocyt. obojętn. 


.8,0%/0, metamielocyt. kwasochł. 0,5%, pałeczek 


obojętn. 10,0%, pałeczk. kwasochłn. 0,5%/0, wie- 
lopłat. obojętnochł. 35,090, wielopłat. kwasochł. 
0,5%, limfocytów 0,5%, monocytów 0,5 W, hi- 
stiocytów 0.50%/0, kom. plazmatycznych 1,09/о. 
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kom. limfoidalnych siateczki 1,0%, pronormo- 
blastów 1,590, normoblast. zasadochłonnych 
11,0%, anormobl. wielobarwn. 13,5%0, normobl. 
kwasochłon. 7,0%. Układ równowagi krwi: ob- 
jaw opaskowy słabo dodatni, płytki 190,000, 
czas krzepnięcia początek 6, koniec 16°, czas 
krwawienia 6'30”, protrombina 35%. Odczyn 
Biernackiego 1h—123 mm, 2h—137 mm. Od- 
czyn Wa i kłaczkujące ujemne. Odczyny zlepne 
i posiewy z krwi ujemne. Badanie krwi obwo- 
dowej i punktatu szpiku kostnego w kierunku 
pasożytów malarii dało wynik ujemny. Diasta- 
za we krwi 16 jedn, w moczu 64 jedn. Badanie 
chemiczne krwi: Са 7,6 mg, Р 4,8 mg «, 
К 19,3 mg, % сһогкі 585 mg %, cholesterol 
160 mg %, bilirubina 0,8 mg %, ogólna ilość 
białek 0,82%, fibrynogen 0,18%/o, stosunek albu- 
min do globulin 1,4. Próba kadmowa i Takata- 
Ara dodatnia. Weltmanna ujemna. Cukier 95 mg 
€e, krzywa cukrowa po podaniu doustnym 50 g 
glukozy wykazuje wyrażne spłaszczenie (95 mg 
"е. 97 mg, 123 mg, 141 mg”, 114 mg 
0/4, 87 mag/o). Krzywa cukrowa po podaniu glu- 
kozy dożylnie wykazuje przebieg normalny. 
Próba Robinsona: współczynnik 7,77 (wynik wy- 
rażnie dodatni). Przemiana podstawowa -+15%. 
Badanie radiologiczne klatki piersiowej: emphy- 
sema pulmonum. cor asthenicum myocarditi- 
cum, sclerosis aortae. Badanie radiologiczne 
przewodu pokarmowego: fałdy śluzówki żołąd- 
ka atroficzne, poza tym bez zmian. Badanie ra- 


diologiczne żołądka met. Twininga: prawi- 


dłowe ułożenie tylnej ściany żołądka w stosun- 
ku do kręgosłupa i trzustki. Zdjęcia rtg kości ko- 
па wykazują ścieńczenie warstwy korowej obu 
kości, zanik bełeczek kostnych i zmniejszoną 
zawartość soli wapniowych. Pozostałe części 
aparatu kostnego zmian w obrazie radiologicz- 
nym nie wykazują. 

W czasie pobytu w klinice (30. X. 1950 — 
25. XII. 1950) stan chorej uległ nieznacznej po- 
prawie, o tyle, że ilość oddawanych stolców 
spadła do 2 do 4 na dobe, a chora przy- 
była na wadze około 3 kg. Charakter stolców 
nie zmienił sie i stale stwierdzano w nich dużą 
zawartość tłuszczu. Wspomniana poprawa roz- 
poczęła się jeszcze przed zastosowaniem właści- 
wego leczenia, które zapoczątkowaliśmy dopie- 
ro po upływie 12 dni. Leczenie to polegało na 
podawaniu witamin В (zespół),» С, wyciągów 
wątrobowych, preparatów kory nadnercza (сог- 
tin), żelaza, kwasu solnego, preparatów trzust- 
kowych i wapniowych. Dieta bogato białkowa ze 
znacznym ograniczeniem tłuszczu i węglowoda- 
nów. W ostatnich dniach pobytu chorej w klini- 
ce, mimo stosowanego leczenia, ilość stolców po- 
nownie się zwiększyła. Przez okres kilku dni po- 
dawaliśmy chorej dietę ściśle beztłuszczowa, со 
nie wpłynęło w wyraźniejszy sposób na biegun- 
kę, a badanie kału wykonane w 6 i 8 dniu sto- 
sowania tej diety wykazało obecność dużych ilo- 
ści tłuszczu obojętnego i kwasów tłuszczowych. 
Poprawa obrazu krwi nastąpiła dopiero po za- 
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stosowaniu kwasu foliowego. Ciepłota ciała 
utrzymywała się w granicach stanów podgo- 
rączkowych. 

Chora G. J. lat 45 (hist. chor. 728/50) skarży 
się na ogólne osłabienie, spadek wagi ciała, pie- 
czenie języka, uczucie pełności po jedzeniu, sil- 
ne wzdęcia brzucha, biegunkę. Stolec oddaje 
kilkanaście razy na dobę. Kał jest barwy sza- 
rawo-żółtej, płynny lub papkowaty, przeważnie 
pienisty. Obecna choroba rozpoczęła się nagle, 
w czasie pobytu chorej w Rumunii w 1942 r., 
biegunką o przebiegu bezgorączkowym i bezbo- 
Іеѕпут. Mimo stosowanego leczenia domowego 
biegunka stopniowo nasilała się tak, że po upły- 
wie kilku miesięcy straciła chora 28 kg i ważyła 
34 kg. Pojawiły się rozpadliny w kącikach ust, 
pieczenie języka, stan zapalny dziąseł, w na- 
stępstwie którego straciła chora całe uzębienie. 
Dopiero po zastosowaniu leczenia szpitalnego 
(witamina C, zespół witamin B, preparaty wą- 
trobowe, przetaczanie krwi) po upływie kilku 
tygodni ws ystkie objawy cofnęły się, jednak 
od tego czasu co kilka miesięcy pojawiają się 
biegunki trwające'od kilku do kilkunastu ty- 
godni. W przerwach między okresami biegunek 
zaparcie. W dzieciństwie оглеруїа odre. Pierw- 
sza miesiączka w 16 r. życia, następne regular- 
ne, miernie obfite. W ciążę nie zachodziła, nie 
pali, nie pije, warunki życiowe: dobre. Dzie- 
dziczność ©. 

Stan przedmiotowy: budowa wątła, mięśnie 
słabo rozwinięte, podściółka tłuszczowa skąpa, 
skóra szarawo-śniado-blada, mało elastyezna, 
sucha. Owłosienie ciała typu kobiecego skąpe. 
Gruczoły chłonne obwodowe i gruczoł tarczyko- 
wy niepowiększone. Palce pałeczkowate, poza 
tym narząd ruchu bez zm. Spojówki, błony ślu- 
zowe jamy ustnej i gardłowej blade, wilgotne, 
gładkie. Rozpadliny w kącikach ust. Język wy- 
gładzony, lśniący, przekrwiony. Zupełny brak 
uzębienia. Narządy klatki piersiowej fizykal- 
nym badaniem bez zmian. Tętno (6/min. RR: 
105/70 mm Hg. Jama brzuszna silnie wysklepio- 
na, powłoki brzuszne miękkie. Wątroba i śle- 
dziona niepowiększone. Okolica nerek na okle- 
pywanie niebolesna. Badaniem neurologicznym, 
ginekologicznym i przez kiszke stolcową odchy- 
leń od normy nie stwierdza się. Rektoromano- 
skopia: błona śluzowa aż do głębokości 25 em 
lekko atroficzna, łatwo krwawiąca. 


Badania pracowniane: badanie moczu: indy- 
kan nieco wzmożony, poza tym bez składników 
patologicznych. Badanie kału: ilość dobowa 
330 g, konsystencja papkowato-płynna, barwa 
gliniasta, reakcja kwaśna, woń kwaskowata: 
W preparacie native dobrze strawiony detritus, 
duże ilości śluzu, liczne drobnoustroje. W pre- 
paracie barwionym Sudanem III bardzo liczne 
kulki tłuszczu. W preparacie barwionym błęki- 
tem Nilu stosunek tłuszczu obojętnego do kwa- 
sów tłuszczowych, jak 3 do 2. W preparacie bar- 
wionym płynem Lugola dość liczne ziarna skro- 
bii, flory jodofilnej*nie stwierdza się. Posiew 
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kału w kierunku pałeczek czerwonkowych i du- 
rowych dał wynik ujemny. Pasożytów, pierwot- 
niaków i krwi utajonej nie wykazano. Sonda 
żołądkowa frakcjonowana: zupełny histamino- 
oporny bezkwas, próba Uffelmana ujemna. 
Sonda dwunastnicza: żółć A złocisto-żółta, kla- 
rowna, w osadzie pojedyncze nabłonki, żółć B 
ciemno oliwkowa, klarowna, w osadzie pojedyn- 
cze nabłonki. Lamblii nie wykazano. Zawartość 
lipazy w treści dwunastniczej prawidłowa. Wy- 
kazano obecność pałeczek okrężnicy w żółci A 
i B. Badanie cytologiczne krwi: krwinek czer- 
wonych od 3,360.000 do 4,340.000, Hb od 56°/a 
do 580/0, wskaźnik barwny od 0,65 do 0,87. 
W obrazie krwinek czerwonych zaznaczona ani- 
zo i poikyłocytoza oraz niedobarwliwość. Krwi- 
nek białych od 3,500 do 6,300, procentowo: pa- 
łeczkowatych od 2 do 4%/e, wielopłatowych obo- 
jętnochł. od 60 do 709%, limfocytów od 16 do 
300/0, monocytów od 1 do 38/0, komórek limfoi- 
do-monocytoidalnych od 7 do 9%. Retikulocy- 
ty: 150/00. Mielogram: mieloblastów 0.0%o, pro- 
mielocytów 1,5%/0, mielocyt. obojętnochł. 10,5%/0, 
mielocyt. kwasochł. 0,5%/0, metamielocyt. obojęt- 
nochł. 10,5%, metamielocyt. kwasochł. 0,0%, 
pałeczkowatych obojętnochł. 13,0%, wielopłat. 
obojętnochł. 34%, wielopłat. kwasochł. 0,5%, 
limfocytów 5,0%, kom. limfoidalnych siateczki 
1,0%, histiocytów 1,0%, kom. plazmatycznych 
1,0070, kom. Ferraty 0,5%, pronormoblastów 
0,5%/0, normoblast. zasadochł. 4,0%/0, normoblast. 
wielobarwn. 9,0%/о, normoblast. kwasochł. 6,0%. 
Badanie krwi obwodowej i punktatu szpiku 
kostnego w kierunku pasożytów zimnicy dało 
wynik ujemny. Posiewy z krwi i odczyny zlepne 
ujemne. Układ równowagi krwi: objaw opasko- 
wy ujemny, płytki krwi 160,000, czas krzepnię- 
cia: początek 3'20', koniec 12’, czas krwawienia 
3/, kurczliwość skrzepu w normie, protrombina 
650/0. Diastaza we krwi 26 jedn., w moczu 16 
jedn. Badanie chemiczne krwi; Ca 10 mg“, 
Р 6,5 mg, К 19,5 mgo, chlorki 540 mgo, 
ogólna iłość białek 6,66, stosunek albumin do 
globulin 1,5, fibrynogen 0,1%, cholesterol 135 
mg?/o, bilirubina 0,8 mg”, Fe 75 gamma 0/9. 
Próba Takata-Ara i kadmowa dodatnia, Welt- 
manna ujemna. Odczyn Biernackiego 1h—12 
mm, 2 h—31 mm. Odczyn Wassermanna i kłacz- 
kujące ujemne. Cukier we krwi na czczo 104 
та, krzywa cukrowa ро podaniu 50 g glukozy 
„doustnie wyraźnie spłaszezona (104 mg, 114 
mg?/o, 124 mg”, 121 mg?/o, 120 mg'/o, krzywa 
cukrowa po podaniu glukozy dożylnie wykazuje 
przebieg normalny. Próba Robinsona: współ- 
czynnik 7,0 (wynik dodatni). Przemiana podsta- 
wowa 170%. Badanie radiologiczne narządów 
klatki piersiowej: emphysema pulmonum, bron- 
chitiss Badaniem radiologicznym zmian w za- 
kresie przewodu pokarmowego nie wykazano. 
Badanie radiologiczne aparatu kostnego: scień- 
czenie warstwy korowej, zanik beleczek kost- 
nych i zmniejszenie zawartości soli wapniowych 


obu kości kolana, pozostałe części aparatu kost- 
nego bez zmian. Badanie żołądka metodą Twi- 
ninga wykazuje prawidłowe ułożenie tylnej 
ściany żołądka w stosunku do kręgosłupa 
i trzustki. 

Zastosowane leczenie (takie samo, jak w przy- 
padku chorej P.) spowodowało poprawę obra- 
zu krwi, pozostało jednak bez wpływu na obja- 
wy ze strony przewodu pokarmowego. I w tym 
przypadku dieta zupełnie beztłuszczowa nie za- 
hamowała biegunki, a w kale wykazywano stale 
obecność dużych ilości tłuszczów. Przebieg bez- 
gorączkowy, okresy samoistnej poprawy kilku 
i kilkunastodniowe. Po przeszło miesięcznym 
pobycie opuszcza klinikę na własne żądanie. 

Biegunka tłuszczowa, wzdęcie brzucha, wy- 
niszczenie, niski poziom Ca i cukru we krwi, 
płaska krzywa cukrowa, hipoprotrombinemia, 
niedokrwistość, zanik brodawek języka stano- 
wią pełnoobjawowy zespół sprue. Ujemny wy- 
nik badań w kierunku pasożytów i pierwotnia- 
ków jelitowych. brak danych klinicznych dla 
przyjęcia zmian zapalnych lub nowotworowych 
gruczołów krezki, prawidłowa ilość zaczynów 
trzustkowych, długotrwały przebieg z okresami 
remisji upoważniają do rozpoznania sprue. 
pierwotnej. Oczywiście w obu przypadkach ma- 
my do czynienia ze sprue rodzimą, gdyż wspo- 
mniany zespół dotyczy chorych w średnim wie- 
ku, nigdy nie przebywających w krajach tro- 
pikalnych. 

Mimo oczywistego rozpoznania różnicowanie 
z chorobą Addisona wymaga bliższego omówie- 
nia z tego względu, że stwierdzone tu wynisz- 
czenie, hipotonia, zmiany zabarwienia skóry?” 
niski poziom cukru i płaska krzywa cukrowa 
znamienne są również dla niedomogi kory nad- 
nerczy. Różnicowanie obu tych schorzeń utrud- 
nia fakt, że w przebiegu niedomogi kory nad- 
nerczy może występować hipowitaminoza B 
oraz zahamowanie wchłaniania tłuszczów i cu- 
krów. Jeżeli ponadto uprzytomnimy sobie, że 
w przebiegu sprue, najprawdopodobniej w zwią- 
zku z ogólnym wyniszczeniem dochodzi do nie- 
domogi kory nadnerczy, а nawet, że wg zapa- 
trywań części autorów sprue rodzima jest etio- 
logicznie związana z dysfunkcją nadnerczy, to 
istotnie różnicowanie jest tu nadzwyczaj trud- 
ne. Jeżeli jednak biegunka tłuszczowa wybija 
się na czoło obrazu chorobowego i poprzedza 
wystąpienie innych, wspólnych dla obu schorzeń 
objawów, to rozpoznawać będziemy sprue, 
a zaznaczone objawy niedomogi nadnerczy trak- 
tować będziemy jako zjawisko wtórne. W każ- 
dym przypadku należy wykonać szereg badań, 
które umożliwiłyby obiektywne potwierdzenie 
rozpoznania. Jednym z takich jest badanie prze- 
miany podstawowej, która w sprue (Bodan- 
skyiBodansky) bywa niekiedy wzmożona. 
W obu przedstawionych przypadkach przemia- 
na podstawowa jest nieznacznie podwyższona. 

Próba Robinsona, której dodatni wynik 
jest charakterystyczny dla choroby Addisona, 
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u obu chorych wypadła dodatnio. W piśmien- 
nictwie nie zetknęliśmy się z danymi dotyczą- 
cymi wyników tej próby w sprue. W związku 
z tym wybitnie dodatni jej wynik zasługuje na 
podkreślenie, nie stanowi jednak, tak jak tego 
spodziewaliśmy się, czynnika ułatwiającego róż- 
nicowanie obu omawianych schorzeń. 

Krzywa cukrowa po podaniu doustnym glu- 
kozy tak w sprue, jak i w chorobie Addisona 
jest spłaszczona. O ile jednak w chorobie A .to 
spłaszczenie jej przebiegu związane jest z ogól- 
nym zaburzeniem przemiany cukrów, o tyle 
w sprue jej płaski przebieg łączy się z zahamo- 
waniem wchłaniania jelitowego: Nie mniej jed- 
nak zdania autorów są tu podzielone, gdyż np. 
Thaysen wyraża pogląd, że płaska krzywa 
cukrowa w sprue jest również wyrazem ogól- 
nych zaburzeń w przemianie węglowodanów, na 
potwierdzenie czego przytacza przypadki sprue, 
w których krzywa cukrowa po obciążeniu dożyl- 
nym wykazywała spłaszczenie. W obu przedsta- 
wionych przypadkach krzywa cukrowa po ob- 
ciążeniu dożylnym ma przebieg prawidłowy. 
Wykonanie obu krzywych ma więc znaczenie 
dla różnicowania sprue 1 choroby A., gdyż 
w przypadkach, w których obie krzywe wyka- 
zują duże różnice, wynik badania potwierdza 
rozpoznanie sprue. Natomiast tam, gdzie obie 
krzywe są spłaszczone wynik badania nie przy- 
czynia się do rozstrzygnięcia trudności rozpoz- 
nawczych, gdyż płaska krzywa po obciążeniu 
dożylnym może w biegunce tłuszczowej redzi- 
mej być wyrazem wtórnej niedomogi kory nad- 
nerczy, względnie wtórnego niedoboru witamin 
grupy B, których wpływ na przemianę węglo- 
wodanów jest bezsporny, choć nie we wszyst- 
kich szczegółach poznany. 

U obu przedstawionych chorych stwierdzamy 
niedokrwistość niedobarwliwą miernego stop- 
nia. Oczywiście, że dane liczbowe nie odzwier- 
ciedlają właściwego stopnia niedokrwistości, 
gdyż należy tu uwzględnić zagęszczenie krwi 
powodowane długotrwałą biegsunką. Ponieważ 
niedokrwistość w przebiegu sprue jest wyrazem 
niedoboru związanego z zahamowaniem wchła- 
niania jelitowego, w początkowych okresach 
schorzenia, a w szczególności w okresie remisji 
możemy jej nie stwierdzać. Jak to podkreśla 
Tempka obraz krwi kształtować się tu może 
różnie w zależności od tego, że niedobór żelaza, 
witamin. czynnika Castla, a wreszcie wtórna 
niedomoga wielogruczołowa w różnym stopniu 
oddziaływać mogą na układ krwjotwórczy. 
W związku z tym w przypadkach sprue rodzi- 
mej opisywano najróżnorodniejsze obrazy krwi 
obwodowej i różne, a nawet aplastyczne obrazy 
szpiku kostnego (Leitner). Niedokrwistość 
megaloblastyczna w przebiegu sprue rodzimej 
występuje tylko w daleko posuniętych przypad- 
kach. Nierównie częściej mamy tu do czynienia 
z niedokrwistością niedobarwliwą (Mackie 
i Рай: [ у). Na podkreślenie zasługuje wykaza- 
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na u obu chorych zwiększona ilość komórek 
siateczkowych w mielogramie oraz obecność ko- 
mórek limioido-monocytoidalnych we krwi ob- 
wodowej. Podobne pobudzenie układu siatecz- 
kowo-śródbłonkowego w przebiegu sprue spo- 
strzegał również Braun, a z autorów obcych 
Rohr 

Etiologia sprue nie jest, jak wspomniałem, 
ustalona. Wysuwane są tu liczne hipotezy, 
z których żadna nie dysponuje dostatecznym 
materiałem dowodowym. Wg Stanusa przy- 
czyną sprue jest brak kilku składników wita- 
miny B, głównie riboflawiny jako koenzymu za- 
czynów katalizujących proces fosforylacji tłusz- 
czów w komórce jelitowej. Jednakże nie we 
wszystkich przypadkach sprue stwierdza się 
niedobór wspomnianych witamin, a ponadto 
w innych schorzeniach jelitowych, głównie tych, 
którym towarzyszy brak kwasu solnego w żo- 
łądku, wchłanianie riboflawiny jest upośledzo- 
ne, jednakże niedobór jej nie powoduje wystą- 
pienia biegunki tłuszczowej. VerzariLaszt, 
Mc Dougal oraz szereg innych autorów wy- 
rażają przypuszczenie, że pierwotną przyczyną 
zespołu sprue jest niedomoga kory nadnerczy. 
Przeciwko tej teorii przemawia szereg faktów. 
Tak więc leczenie hormonalne sprue zupełnie 
zawodzi, mimo że podawanie eucortenu zwie- 
rzętom pozbawionym nadnerczy przywraca 
normalne wchłanianie tłuszczów. U przedstawio- 
nych chorych długotrwałe podawanie koortyny 
nie wywarło żadnego wpływu na zawartość tłu- 
szczu w kale. Inni autorzy. między innymi 
iBraun sądzą, że sprue pozostawać może 
w związku z dyskretnymi zmianami struktural- 
nymi komórki jelitowej. Zmiany te stanowiły- 
by zejście procesów zapalnych głównie bakte- 
ryjnych. Czysto anatomiczne ujęcie patogenezy 
sprue nie godzi się z obserwowanymi i przeze 
mnie samoistnymi poprawami. Czynnik ten od- 
grywa w każdym razie znacznie mniejszą rolę 
w зргие tropikalnej, w której tak często spo- 
strzegamy zupełne wyleczenie. Natomiast w tej 
postaci sprue czynniki dietetyczne zdają się od- 
grywać główną rolę etiologiczną. Stanus 
przyjmuje, że pokarmy zawierające zjejczałe 
tłuszcze stanowią istotną przyczynę sprue tropi- 
kalnej. Przekonano się, że dodatek tych tłusz- 
czów do normalnego pożywienia powoduje 
u zwierząt biegunkę tłuszczową, niedokrwistość 
i objawy niedoboru witamin (Gyórgi). Inni 
autorzy (Parsons) wyrażają opinie, że nad- 
mierna fermentacja skrobii połączona z tworze- 
niem lotnych kwasów tłuszczowych stanowi 
właściwy czynnik przyczynowy zespołu sprue. 
Z.gadzałoby się to z poglądem Kudesza, któ- 
ry obserwując wiele przypadków tego schorze- 
nia w Uzbekistanie doszedł do wniosku, że 
czynnikiem wywołującym było tu jednostronne 
bogato-węglowodanowe a ubogo białkowe po- 
żywienie. Wspomniane powyżej poglądy nie są, 
jak widać, w stanie wyjaśnić etiologii sprue, 
a w szczególności sprue rodzimej. Jeszcze mniej 
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przekonywujące są teorie tłumaczące powsta- 
wanie omawianego zespołu czynnikami emocjo- 
nalnymi, zaburzeniami czynności przysadki 
mózgowej, zmianą flory bakteryjnej jelit, a na- 
wet niedomogą trzustkową. Należy wspomnieć, 
że jelito grube posiada zdolność czynnego wy- 
dzielania tłuszczu (Bergen). Powstaje pyta- 
-zsnęj stuejstzp4m sauu4zo nriudojs wel m ‘эта 
czu przez błonę jelitową przyczynia się do pow- 
stawania biegunki tłuszczowej. To, że u przed- 
stawionych tu chorych zupełne wyłączenie 
tłuszczu z diety nie zmniejszyło w wyraźny 
sposób ilości tłuszczu w kale, zdaje się przema- 
wiać za tym, że czynnik ten odgrywać tu może 
pewną rolę. Wspomniana czynność wydzielni- 
cza jelita grubego związana jest Ściśle z ukła- 
dem hormonalno-zaczynowym. W świetle tych 
rozważań wydaje się, że rodzima biegunka tłu- 
szczowa, przynajmniej częściowo, łączyć się mo- 
że z ogólnym zaburzeniem przemiany tłuszczów. 

Najprawdopodobniej w przypadku sprue, 
a w szczególności sprue rodzimej mamy do czy- 
nienia nie z jednolitą etiologicznie sprawą cho- 
robową, ale z zespołem objawów powstających 
zależnie od przypadku w związku z działaniem 
różnego rodzaju, względnie w różnym zespole 
występujących czynników  patogenetycznych. 
Przebieg schorzenia w obu przedstawionych 
przypadkach przemawia też za takim ujęciem 
sprawy, gdyż mimo prawie zupełnie analogicz- 
nego obrazu chorobowego, jaki w chwili obec- 
nej stwierdzamy u obu chorych, w wywiadach 
występują pewne różnice które przemawiają 
za podkreślaną powyżej różnorodnością czyn- 
ników  etiologicznych zespołu sprue pier- 
wotnej. Tak więc chora P cierpi na biegunki 
od dzieciństwa, co pozwala przyjąć, że sprue 
rodzima jest tu niejako dalszym ciągiem coelia- 
kii. o czym świadczyłby tu również późny roz- 
wój płciowy i zaznaczone cechy infantylnej bu- 
dowy ciała. U chorej G. sprawa rozpoczęła się 
nagle objawami burzliwymi. W tym przypadku 
trwałe uszkodzenie struktury jelitowej związa- 
ne z przebytym zakażeniem wydaje się być 
prawdopodobne. 
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Dr med. ROMAN TALEWSKI "Zakopane 
Przepalanie zrostów opłucnych w odmach 
dwustronnych 


(Z Sanatorium im. Dr O. Sokołowskiego w Zakopanem. 
" Dyrektor: Dr med. Roman Talewski) 


Wstęp 


W przebiegu gruźlicy płuc niemal stale po- 
wstają zrosty opłucne jako wyraz stanu zapal- 
nego dookoła ogniska gruźliczego lub wysiewów 
krwiopochodnych na mniejszej lub większej 
przestrzeni. 

Zrosty opłucne wielokrotnie uniemożliwiają 
wytworzenie odmy, a w większej części przy- 
padków są przyczyną utrudniającą wytworzenie 
„najskuteczniejszej odmy* — pneumothorax 
optimus (Orłowski), odmy wybiórczej lub 

’ całkowitej. 

Na zmienionej zapalnie opłucnej gromadzi 
się włóknik, który zlepia się z ортаспа ścienną. 
Po wytworzeniu odmy płuco dalej się kurczy 
przy wydechu, a wtedy ulegają naciąganiu i wy- 
'dłużają się zrosty sznurkowe, nitkowe, taśmo- 
we. błoniaste itd., w zależności od przestrzeni 
zapalnie zmienionej opłucnej. 

Usunięcia tej przyczyny, tj. uwolnienia płuca 
od zrostów, a więc stworzenia z złej odmy lecz- 
niczą odmę wybiórczą, podjął się pierwszy J a- 
cobeus wziernikując jamę opłucną i przepa- 
lając zrosty przez siebie skonstruowanymi przy- 
rządami. 

Jak konieczne jest dążenie do uzyskania naj- 
skuteczniejszej odmy dowodzi następujące ze- 
stawienie: 


kliniczne wyleczenie 


odma wybiórcza odma ze zrostami 


66,6% 26,8%. 0 Unverricht 
70.29 83:2 № Gravesen 
65—90" 9-—269%0 Dumarest 
68"/0 260/0 Matson 
65,800 35,81. 0 Mortyszewski — 
Trybowska 
51,97/0 24,10/0 Stopczyk— 
Bielecki 


Po raz pierwszy w 1909 r. chirurdzy operu- 
jący klatkę piersiową zauważyli zrosty opłucne, 
które uniemożliwiały zapadnięcie się płuca. 
Pierwszy Rowsing w 1909 r. przeciął zrosty 
pod kontrolą Roentgena. Dalej w 1910 r. Key 
wykonał .ten zabieg z dobrym wynikiem. 
Sauerbruch w 1911 т. przecinał zrosty ter- 
mokauterem. Herve w 1913 r. przepalał zro- 
sty przy pomocy galwanicznego żegadła. 

Dopiero Hans Christian Jacobeus 
w г. 1913 wprowadził metodę wziernikowania 
jamy opłucnej u ludzi, co umożliwiło dokładną 
ocenę zrostów. 

Mimo doniosłości wziernikowania jeszcze 
w 1914 г. Morriston Davies usiłował na- 
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dal przecinać zrosty tenotomem pod kontrolą 
Roentgena, а Wiercziński uważał, że przez 
działanie diatermicznego prądu na zrosty od ze- 
wnątrz spowoduje ich zmiękczenie i samoistne 
pęknięcie. Atoli wziernikowanie opłucnej i prze- 
palanie zrostów ulegało wkrótce coraz to wię- 
kszym udoskonaleniom tak, że usunęło poprzed- 
nio stosowane zabiegi. 

Unverricht w 1921 r. ulepszył oświetle- 
nie optyki, Herve i Singer w 1924. użyli 
zamiast galwanokauteru żegadła diatermicznego 
celem łatwiejszego opanowania 
Kremer w 1927 г, zastosował prostą optykę. 
a w 1929 r. złączył żegadło z optyką w jeden in- 
strument. Maurer sporządził żegadło z prą- 
dem galwanicznym i diatermicznym, a prócz 
nich udoskonalili omawianą metodę Graf, 
Matson, Cutler i wielu innych. 

W tym miejscu należy wspomnieć o znakomi- 
tych naszych ftizjologach. którzy swoją pracą, 
publikacjami i doświadczeniem wzbogacili świa- 
towe piśmiennictwo lekarskie i stworzyli wła- 
sną szkołę równocześnie prawie (ok. 1928 r.) 
w trzech różnych dzielnicach Polski Olgierd 
Sokołowski działający na terenie woj. kra- 
kowskiego, w Zakopanem, Stanisław 
Meysner w woj. poznańskim, w Smukale 
iKazimierz Dąbrowski w Warszawie. 
O. Sokołowski był pierwszym w Polsce, 
który wykonał dwustronne przepalanie zrostów. 
Podał on szereg cennych wskazówek, jak wybór 
strony prawej jako pierwszej, po której należy 
przepalać, wskazał jako optymalny czas do wy- 
konania zabiegu 3—4 tygodnie od wytworzenia 
odmy. Uważał on, że ftizjatra, a więc internista, 
a nie chirurg może wykonać ten zabieg. 

Dziś w Polsee nie ma już specjalisty ftizjatry, 
który by nie umiał wykonywać zabiegów Ј a- 
cobeusa, a ośrodki takie, jak Warszawa, Za- 
kopane, Bukowiec, Łódź i Poznań szkolą kadry 
nowych ftizjatrów. 


Wskazania, przeciwwskazania 
усо ас еее тиа око 
zabiegu 


Należy uwzględnić dwa rodzaje wskazań 
i przeciwwskazań. Wskazania i przeciwwskaza- 
nia do wziernikowania jamy opłucnej (pleuro- 
skopii) i wskazania oraz przeciwwskazania do 
pleurolizy, tj. do właściwego wykonania zabiegu 
uwolnienia płuca od zrostów. Wskazania do pleu- 
roskopii ustala się na podstawie samopoczucia 
chorego, jego ciepłoty ciała, budowy anatomicz- 
nej klatki piersiowej, danych klinicznych i rent- 
genologicznych. Natomiast wskazania do pleu- 
rolizy ustala się po wewnątrzopłucnej ocenie 
zrostów i ocenie samej opłucnej (endoskopia). 
Odnośnie tak pierwszego, jak i drugiego rodzaju 
wskazań i przeciwwskazań obowiązują te same 
warunki, jakie określono w ogólnych wskaza- 
niach do przepaleń zrostów. 
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Jest wymagane dobre samopoczucie chorego, 
tj. by do zabiegu był on należycie psychicznfe 
przygotowany. 

Ciepłota ciała winna być w granicach normy, 
a w każdym razie nie może przekraczać 37,38 С. 
Często spostrzegamy u niewiast podnoszenie się 
ciepłoty o kilka dziesiętnych stopnia z przyczyn 
wyłącznie związanych z okresem miesiączko- 
wym, czego niemal z reguły nie należy uważać 
za stan patologiczny. W tym okresie ciepłota 
przeważnie nie przekracza 37,3" С, jeśli jednak 
wzrasta, to przyczyny zwyżki należy szukać 
gdzieindziej. Stany podgorączkowe nie są pato- 
Snomoniczne tylko dla czynnego procesu gru- 
źliczego w płucach, a spotykamy się z nimi 
w wielu stanach chorobowych nieswoistych, jak 
torbiele okołozębowe, zmiany w przydatkach, 
podostro przebiegające schorzenia stawowe; nie 
stanowią one przeszkód do uwolnienia płuca od 
zrostów. Atoli szczególną uwagę należy zwrócić 
w ocenie do dwustronnego zabiegu przepalania 
zrostów na następujące wskaźniki: 

1. wiotkość śródpiersia, którą najczęściej spoty- 
Кату u osobników młodych do 25 r. życia, rzad- 
ko starszych, wydaje mi się jednym z najistot- 
niejszych wskazań do drugostronnego zabiegu. 
Przesunięcie bowiem wiotkiego śródpiersia jest 
z reguły powikłaniem nakazującym daleko idącą 
uwagę w dopełnieniach odmy, a nawet może być 
momentem warunkującym dalsze jej stosowa- 
nie. Przeto właśnie uwolnienie drugiego płuca 
od zrostów doprowadzi do prawidłowego ułoże- 
nia śródpiersia, które w przyszłości regulawać 
się będzie odpowiednim dopełnianiem odm; 

2. istnienie przepukliny śródpiersia od strony 
płuca nieuwolnionego jest tak samo bezwzględ- 
nym wskazaniem do przepalania zrostów z tych 
samych powodów, jakie poprzednio przytoczono; 
3. samoistna odma tej strony, którą mamy prze- 
palać jest wskazaniem. a to z tego powodu, że 
przyczyną samorodnego dopełniania się odmy 
może być uszkodzenie ściany płuca podciąganej 
zrostami, z których jeden lub kilka uległszy 
przerwaniu mogą wywołać otwarcie pęcherzyka 
płucnego. Celem więc jak najrychlejszego zam- 
knięcia otworu lub wentyla konieczne jest cal- 
kowite uwolnienie ze zrostów płuca, by w ten 
sposób wytworzyć tym skuteczniejszy zapad za- 
pobiegając dalszemu samodopełnianiu się; 

4. ropny wysięk nie ostry strony przeciwnej, 
którą chcemy operować dłatego, by uwolnione 
drugie płuco nie stanowiło przeszkody do pod- 
dania chorego większemu zabiegowi (torakoplas- 
tyka) po stronie wysięku ropnego. 


Przeciwwskazania 


1. Zniekształcenia klatki piersiowej wywołane 
zmianami rozwojowymi (kyphoscoliosis, pectus 
carinatum) bądź nabytymi w dzieciństwie (krzy- 
wica), aczkolwiek nie stanowią często przeciw- 
wskazań do wytworzenia sztucznej odmy i do 
wykonania jednostronnego zabiegu przepalania 


164 PRZEGLĄD LEKARSKI 


zrostów, to niewątpliwie mogą być przeciw- 
wskazaniem do dwustronnego zabiegu Jaco- 
beusa. Przeciwwskazanie to podyktowane jest 
zarówno zmianami w mięśniu sercowym, zmia- 
ną osi serca, jak i zmniejszoną pojemnością od- 
dechową. 

2. Zmniejszenie 
1200 ml. 

3. Ostry wysięk opłucny którejkolwiek strony, 
mimo że jest on według Telatyckiego 
wskazaniem do interwencji w odmach jedno- 
stronnych. 

4. Duszność wywołana odmą samoistną powsta- 
łą nie po tej stronie, po której chcemy prze- 
palać. 


pojemności oddechowej do 


Bardzo pomocnym badaniem w ocenie wska- 
zań i przeciwwskazań jest obraz radioskopowy, 
z którego nie należy nigdy rezygnować, prze- 
świetlając bowiem chorego kontrolujemy ru- 
chomość śródpiersia, w przybliżeniu oceniamy 
rodzaj, a czasem i ilość zrostów itp. Atoli we- 
wnątrzopłucna ocena tak zrostów (nitkowe, ta- 
śmiowe, klepsydrowe, wielokrawędziowe, bło- 
niaste i zlepy), jak i opłucny, gdzie baczymy na 
jej gładkość, połysk, zmatowienie, lukrowanie, 
gruzełki i ich ilość zezwoli nam dopiero na po- 
wzięcie decyzji, czy od zabiegu należy odstąpić, 
czy też można go wykonać, jak również zezwoli 
na wybór zabiegu, tj. czy będzie uwalniał zwy- 
kłym sposobem, czy przez zewnątrzopłucne wy- 
łuszczanie. 


Odnośnie zaś wieku chorego, techniki przepa- 
lania i oznaczania terminu w dwustronnych za- 
biegach kierujemy się tymi samymi zasada- 
mi, co w przypadkach jednostronnych, niemniej 
pragnę podkreślić konieczność nieprzekraczania 
czterech tygodni od chwili wytworzenia odmy 
do zabiegu z uwagi na spostrzeżenia Webera, 
iż nawet po wielu latach zaprzestania stoso- 
wania odmy powstają nawroty lub obostrzenia 
właśnie w miejscach przedtem przytrzymywa- 
nych zrostami. 


7 


Wybór strony 


Jeżeli mamy do czynienia z chorymi, któ- 
rym sami wytwarzamy odmę, to jasną jest rze- 
czą, że przepalamy wpierw po tej stronie, po 
której wytworzyliśmy odmę. Wielu ftizjatrów 
wytwarza odmę opłucną najpierw po jednej stro- 
nie, potem po drugiej i o zabiegu decyduje wy- 
bór strony w zależności od rozległości zrostów, 
przy czym wybiera-się najczęściej stronę trud- 
niejszą. Według Sokołowskiego należy 
przepalać najpierw stronę prawą, a to dlatego, 
by prawy przedsionek jako słabszy wpierw pod- 
dać zwiększonemu uciskowi, jaki powstanie pod 
wpływem całkowitego uwolnienia płuca. Po 
okresie 3—4 tygodni, gdy nastąpiła adaptacja 
mięśnia sercowego, polecał przystępować do za- 
biegu drugostronnego. 7, powodu braku tematy- 
cznego piśmiennictwa wydaje mi się celowe 
przedstawienie własnego sposobu postępowania. 
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Z reguły zaczynam zabieg od strony trudniej- 
szej. Ла stronę trudniejszą uważam tę, która na- 
suwa większe wątpliwości prognostyczne, a nie 
techniczne. Dlatego np. w wypadku stwierdze- 
nia w prześwietleniu rentgenowskim jamy gru- 
źliczej podciąganej przez zrost, ale nie w takim 
stopniu, by stanowiła przeciwwskazanie do in- 
terwencji, powinno się zabieg Jacobeusa zacząć 
od tej właśnie strony. Aczkolwiek wielu uważa, 
że jama w zroście jęst przeciwwskazaniem do 
przepalania, to jednak ostrożny wybór może 
uchronić chorego od dużej operacji. Tego ro- 
dzaju zawieszone jamy są położone z reguły bli- 
sko powierzchni płuca i grożą przy dopełnianiu 
lub nawet kaszlu rozerwaniem, a i po przepale- 
niu nierzadko ulegają nadymaniu grożąc pęknię- 
ciem. Wiemy też, że gdy nie potrafimy cofnąć 
zjawiska nadymanej jamy znanymi nam dziś 
sposobami (odpuszczeniem odmy, wstrzykiwa- 
niem dożylnym atropiny z glukozą, wypełnie- 
niem komory odmowej roztworem soli fizjolo- 
gicznej, ułożeniem Trendelenburga, po- 
dawaniem streptomycyny, bronchoaspiracją lub 
nakłuciem jamy poprzez odmę), to należy zre- 
zygnować z odmy i przygotować chorego do pla- 
styki. To jest właśnie powód, dla którego decy- 
duję się na rozpoczęcie wykonywania zabiegu 
od strony trudniejszej. Tym sposobem przyś- 
pieszam termin operacyjnego zamknięcia jamy 
gruźliczej (torakoplastyka), a w międzyczasie 
dokonuję drugostronnego uwolnienia płuca od 
zrostów. 

Można być odmiennego zdania, że najpierw 
należy przepalać po stronie łatwiejszej, a trud- 
niejszą z uwagi na wyżej wspomniane ryzyko 
odłożyć na później. Zgodziłbym się z tym spo- 
sobem rozumowania, gdyby za trudniejszą stro- 
nę uważało się tę, w której obrazie radiologicz- 
nym nasuwałyby się pewne wątpliwości co do 
ilości, jakości zrostów (zlepy) oraz wątpliwości 
co do czasu trwania zabiegu, a więc gdyby cho- 
dziło o trudności techniczne, a nie prognosty- 
czne. Wtedy ze względów psychologicznych 
winno by się zacząć operować od strony łatwiej- 
szej, ażeby chorego nie zrażać do trudniejszego 
i dłużej mającego trwać zabiegu. Jednakże na- 
wet i w ocenie trudności technicznej uważał- 
bym za bardziej słuszne najpierw przystąpić do 
trudniejszej strony, a to dlatego, ażeby móc 
wcześniej oddać chorego chirurgowi w razie nie- 
możności całkowitego uwolnienia płuca. 


Powikłania w czasie wykonywa- 
nia zabiegu 


Oprócz powikłań zdarzających się w ogóle 
w czasie wykonywania zabiegów Jacobeusa 
należy zwrócić uwagę na jedno, które wyjątko- 
wo zdarza się w jednostronnych zabiegach, 
a częściej występuje przy przepalaniu zrostów 
w odmach dwustronnych. Jest nim duszność. Tę 
daje się zwalczyć albo odpuszczeniem albo nie- 
dopełnianiem odmy po stronie, której nie bę- 
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dziemy operowali, przez pewien iczas przed ma- 
jącym nastąpić zabiegiem albo w czasie wystą- 
pienia duszności podczas operacji przez podanie 
tlenu. Tlen podajemy sposobem przerywanym 
co 10 minut aż do całkowitego zniknięcia obja- 
wów duszności. Dlatego też nieodzowną jest rze- 
ста. ażeby sala operacyjna służąca do tego ro- 
dzaju zabiegów była wyposażona w aparat tle- 
nowy. Wspomnę tutaj jeszcze o jednym ромі- 
kłaniu, które w moim przypadku wystąpiło po 
przepaleniu zrostów opłucnych w odmie dwu- 
stronnej. Był to zator powietrzny. W żadnym 
przypadku operowanym przeze mnie powikła- 
nie to nie wystąpiło, a tylko u jednego chorego 
z odmą dwustronną. Zator wystąpił jako powi- 
kłanie późne. tj. w 2 godziny po skończonym za- 
biegu, kiedy chory leżał już w łóżku. Powikła- 
nia tego nie uważam jako znamiennego dla prze- 
palań w jedno czy dwustronnych odmach, ale 
wspominam o tym dlatego, że powikłanie to wy- 
stąpiło w zabiegu rzadziej wykonywanym niż 
jednostronne przepalania oraz dlatego, że z za- 
torem jako powikłaniem w operacji Jacobe- 
usa w piśmiennictwie w ogóle się nie spotka- 
łem. 

Opisany przypadek z zatorem powietrznym 
miał pomiyślne zejście, 


Cykl dopełniań 


Po dokonanym zabiegu dwustronnego przepa- 
lania zrostów decydujemy o częstości dopełniań, 
kierując się wyłącznie kontrolą rentgenowską 
i w zależności od wielkości widzianej komory 
odmowej skracamy lub wydłużamy czas dopel- 
niań. Odnośnie zaś dopełniania odmy w dniu 
wykonania zabiegu, to posługujemy się takimi 
samymi zasadami, jak w jednostronnych zabie- 
gach Jacobeusa (kontrola rentgenowska). 
Pamiętać atoli należy o dopełnieniu tej odmy, 
którą z obawy przed powstaniem duszności od- 
puściło się przed zabiegiem. Po 10-dniowej ob- 
serwacji, jeśli nie spostrzega się żadnych nie- 
prawidłowości można już obie odmy prowadzić, 
kierując się tymi wskazówkami. jakie się sto- 
suje w leczeniu obustronnych odm wybiórczych. 


Ułożenie chorego po zabiegu 


Ważność tego problemu jest tym godniejsza 
uwagi, że ułożenie chorego po zabiegu należy 
traktować jako leczenie i zapobieganie powikła- 
niom pod postacią tzw. wtórnych przylepów 
oraz dlatego, że wielu lekarzy nie wie lub za- 
pomina o tej dość często występującej możli- 
wości. Z reguły układamy chorego w pozycji 
półsiedzącej z zaleceniem pokładania się na 
stronę nieoperowaną lub ułożenia chorego 
plecami do góry przy wysokim podścieleniu po- 
duszek, zwłaszcza gdy zrosty zostały przepalone 
od tyłu lub boku i tyłu. Dość często zalecamy 
ułożenie chorego bezpośrednio po zabiegu w po- 
zycji Trendelenburga, gdy w kontroli 
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rentgenowskiej dokonanej zaraz po operacji za- 
uważyliśmy wyraźne ześlizgnięcie płata. Wtedy 
tym bardziej poleca się prześwietlić chorego 
jeszcze tego samego dnia wieczorem, by zapo- 
biec wtórnemu podklejeniu się płuca, które mo- 
żna by usunąć masażem uderzeniowym lub 
przez dopełnianie odmy. 

W wypadku przepalania zrostów w dwustron- 
nych odmach uważam, że chorego należało by 
trzymać w łóżku w pozycji siedzącej przez 24 
do 48 godzin w zależności od rodzaju przepalo- 
nych zrostów, jeżeli nie zachodzi konieczność 
innego ułożenia jakby wynikało z wyżej wymie- 
nionych przyczyn. Usadowienie chorego 
uważam dlatego za najodpowiedniejsze, ponie- 
waż sprzyja bardziej pogłębionym oddechom, 
aniżeli ułożenie, przez wydatniejsze współdzia- 
łanie wszystkich mięśni klatki piersiowej i szyi, 
co zmniejsza uczucie duszności, jak również dia. 
tego, że pozycja ta nie pozwała na zlepienie się 
kikuta płucnego ze ściennym kikutem przepalo- 
nego zrostu. 


Materiał do powyższej pracy jest oparty na 
36 przypadkach leczonych w czasie od X. 1948 
do IV. 1951. U 20 chorych wytwarzałem obu- 
stronne odmy śródopłucne zaczynając od tej 
strony, po której były większe zmiany, po czym 
w czwartym tygodniu przepalałem zrosty opłu- 
спе. Po dalszych 3—4 tygodniach wytwarzałem 
drugostronną odmę i znowu w dalszym 4 tygod- 
niu dokonywałem operacji przepalania zrostów. 
W tej liczbie chorych było 12 kobiet i 8 męż- 
czyzn. Wiek chorych wahał się w granicach 21 
do 40 lat. We wszystkich 20 przypadkach cie- 
płota ciała była prawidłowa, zaś bezpośrednio 
po zabiegach wzrastała od 37,2"—38,3°, a nawet 
do 38,88 С. W tych przypadkach z reguły poda- 
wałem po 10 tabletek sulfatiazolu (5 <2 tablet- 
ki). Na trzeci dzień ciepłota ciała wracała do 
normy. U 17 z omawianych chorych zauważono 
kątowy płyn, który występował niemal stale do 
tygodnia po wykonanym zabiegu. U 2 chorych 
płyn wystąpił równocześnie po obu stronach do- 
piero na trzeci dzień od zakończenia drugiego 
zabiegu. W 1 przypadku w ogóle płynu nie za- 
uważono. Pojemność życiowa płuc u niewiast 
przed zabiegiem Jacobeusa, a już po wy- 
tworzeniu odmy jednostronnej wahała się od 
1800 do 3200 ml, zaś w trzy tygodnie po obu- 
stronnym uwolnieniu zrostów pojemność wyno- 
siła оа 1500 do 2200 ml. U 8 badanych mężczyzn 
pojemność wahała się od 1500 do 4500 ml pa 
wytworzeniu sztucznej odmy z jednej strony, 
a jeszcze przed zabiegiem Jacobeusa, atoli 
kontrolowana w trzy tygodnie po obustronnej 
operacjj Jacobeusa pojemność wyrażała 
się cyfrą od 1500 do 3000 ml. W czasie 3—4-mie- 
sięcznej obserwacji innych powikłań poza pod- 
wyższeniem ciepłoty i powstawaniem płynu ką- 
towego nie spostrzegałem. Duszność nie wysią- 
piła ani w jednym przypadku. U jednego cho- 
rego, jak wyżej opisano, wystąpił zator powie - 
trzny. Na ogół wszyscy chorzy czuli się po 2а- 
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biegach dobrze. Wielokrotnie już w kilka godzin 
po operacji chorzy skarżyli się na dokuczliwy 
głód. Mimo odzyskiwanego apetytu rzadko kie- 
dy chorzy przybierali na wadze tak, by dorow- 
nywali tej, z jaką do sanatorium przybyli. Ту!- 
ko u jednej chorej zanotowano przybytek wagi 
2 kg w porównaniu z tą, jaką chora miała przed 
wytworzeniem odmy. Po zabiegach uwalniania 
zrostów zalecam swoim chorym siedzenie w łóż- 
ku, a dopiero po trzech dniach, kiedy odpałone 
zrosty uległy zbliznowaceniu, zezwalam ua uło- 
żenie się w pozycji najdogodniejszej dla cho- 
rego. W przypadkach wyjątkowych, gdzie mia- 
łem do czynienia z ześlizgniętym płatem lub 
zjawiskiem nadymanej jamy kiadlismy chorego 
w położeniu Trendelenburga: w pierw- 
szym przypadku w nadziei 'atwego odprowa- 
dzenia płata, a więc niedopuszczenia do powsta- 
nia niedodmy w ześlizgniętym płacie, a w Uru- 
gim przypadku spodziewając się rozprostowania 
zgiętego oskrźela lub umożliwienia otwarcia za- 
czopowanego śluzem oskrzela, co stworzyłoby 
„dobre warunki do cofnięcia się obrazu nadyma- 
nej jamy. Odnośnie terminu dopełniania odm, 
to kieruję się obrazem radioskopowym, a więc 
praktycznie dopełniam odmę wtedy, gdy przy 
niezbyt głębokim wdechu płuco przybliża się do 
ściany klatki piersiowej na odległość 1—2 ет. 

11 chorych przybyło na oddział już z wytwo- 
rzoną dwustronną odmą, u których należało po- 
prawić zapad ze względu na obecność zrostów 
opłucnych. W tych przypadkach kieroważem się 
zasadą, iż należy zaczynać zabieg po stronie na- 
suwającej tak pod względem prognostycznym, 
jak i techńicznym większe trudności. Z omawla- 
nych 11 chorych było 7 niewiast i 4 mężczyzn 
w wieku od 17—33 lat. Pojemność życiowa nie 
różniła się wiele od opisanych poprzednio 
20 chorych, mimo iż czas trwania odm w tych 
11 przypadkach był znacznie dłuższy, gdyż się- 
gał od 3 miesięcy do 2 lat. Na 11 chorych było 
3 z dwuletnią jednostronną odmą i 5—8-mie- 
sięczną odmą drugostronną. U reszty czas trwa- 
nia obustronnych odm wahał się w granicach od 
3 do 11 miesięcy. Duszności jako powikłania ani 
na stole operacyjnym ani później po zabiegach 
nie zauważońo, natomiast jak w poprzednio opi- 
sywanych 20 przypadkach już w dniu zabiegu 
u wszystkich pojawiła się podwyższona ciepłota 
do 37,50 i 38,8" С. Spostrzegano u wszystkich ką- 
towy płyn wysiękowy. U 1 chorego z dwuletnią 
odmą wystąpił po przepaleniu zrostów późny, 
ostry wysięk opłucny, tj. w 3 tygodnie po doko- 
nanym zabiegu. W 6 tygodni po zlikwidowaniu 
się plynu i ustąpieniu ostrych objawów przepa- 
lono choremu zrosty po drugiej stronie bez po- 
wikłań. Z omawianych 11 chorych było 2 z ja- 
mą podciągniętą zrostami, po uwolnieniu któ- 
rych wystąpiło nadymanie się. jamy widoczne 
w prześwietleniu. Atoli w 1 przypadku przez 
samo tylko ułożenie Trendelenburga, 
a w drugim przypadku przez jednorazowe odpu- 
szczenie odmy w sumie 800 ml na czwarty już 
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dzień cofnął się obraz nadymania jamy. Oby- 
dwa te przypadki dotyczyły mężczyzn, jednego 
lat 17 i drugiego lat 30. 

Z wymienionych 36 chorych pozostałych 
5 opisuję osobno, gdyż w 3 przypadkach po obu- 
stronnym przepaleniu zrostów zauważono póź- 
ny, nieostry jednostronny wysięk opłucny, prze- 
biegający bez żadnych dolegliwości i skarg ze 
strony chorego, bez duszności i przyśpieszonej 
akcji serca, mimo że poziom płynu sięgał do 
trzeciego і czwartego przedniego żebra. 
U wszystkich tych chorych płyn był surowiczy 
i nie ustąpił przez cały czas pobytu na oddziele 
aż do wypisania, tj. w czasie 4—5 miesięcy od 
przepalenia. Kontrola rentgenowska potwierdzi- 
la obecność płynu w końcowym badaniu do wy- 
sokości VI przedniego żebra. Dwa ostatnie przy- 
padki, to chorzy z lewostronną odmą chirurgi- 
czną i śródopłucną prawą odmą. U jednego 
z nich po nieudanym wytworzeniu odmy śródo- 
płucnej lewej wytworzono odme śródopłucną 
prawą i przepalono zrosty, a po 6 tygodniach od 
zabiegu Jacobeusa poddano chorego zabiegowi 
chirurgicznemu dokonania odmy zewnątrzopłu- 
cnej lewej. Chory czuje się dobrze, czas dopeł- 
niania określa się prześwietleniem rentgenow- 
skim. Pojemność życiowa po ори zabiegach wy- 
nosi 2800 w porównaniu z poprzednią sprzed za- 
biegów, która wynosiła 3300 ml. Ostatni chory 
przybył na oddział z odmą zewnątrzopłucną le- 
wostronną. Temu wytworzyłem odmę śródo- 
płucną prawą i w terminie ustalonym przepali- 
łem zrosty opłucne. Przebieg bez powikłań. 
Pojemność przed zabiegiem Jacobeusa wy- 
nosiła 2600 ml, tydzień po zabiegu 2200 ml. 
U obserwowanych 36 chorych po obustronnym 
uwolnieniu płuca prątków nie znaleziono u 31 
chorych w rozmazie zwykłym. Z oddanych 15 
plwocin na posiew wszystkie wykazały wynik 
ujemny, w tym 3 były zanieczyszczone innymi 
drobnoustrojami. 

Materiał ten jest jeszcze niedość duży, by mo- 
żna było wysnuwać z niego wnioski, ale wydaję 
mi się konieczne: 1. podkreślenie zaznaczonych 
wskazań i przeciwwskazań, 2. przygotowanie 
aparatu tlenowego na sali operacyjnej, mimo iż 
w opisanych przypadkach duszność jako powi- 
kłanie nie wystąpiła, 3. w razie nadymanej 
jamy każdą interwencję zaczynać należy od 
najprostszych, jak ułożenie Trendelen- 
burga i odsysanie powietrza, 4. zaczynać 
należy zabiegi Jacobeusa w dwustronnych 
odmach od strony trudniejszej i wreszcie 5. że 
chorego po zabiegach Jacobeusa powinno 
się zawsze układać w łóżku w pozycji siedzącej 
z wyjątkiem przypadków ześlizgnięcia się płata. 
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Rzadki przypadek krwotoku wewnetrznego 
z pekniętego naczynia żylnego mieśniaka 
macicy 
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Chora В. M., lat 43, 1. hist. chor. 2458/50. 


Wywiady rodzinne bez znaczenia. W 24 ro- | 


ku życia przebyła kiłę. 

Pierwsza miesiączka w 15 roku życia, odtąd 
nieregularnie co 2—4 tygodnie, po 6—8 dni, 
obfita. z bólami. 

Jeden raz rodziła przed 15 laty — poród 
czasowy, siłami natury; dziecko zmarło w 6 
miesiącu życia na zapalenie płuc (odczyn Was- 
sermanna ujemny). 

Dwa poronienia samoistne, ostatnie przed 11 
laty. 

Ostatnia miesiączka od 20. XII. do 26. XII. 
1950 r. W ostatnim dniu miesiączki chora brała 
udział w zabawie w gronie rodzinnym, przy 
czym po jednym tańcu (odtańczonym zresztą, 
jak podaje, z dużą werwą) czuła się zmęczona 
i powróciła do domu. Rano czuła się jeszcze 
bardziej osłabiona, wykonywała jednak co- 
dzienne czynności domowe (gotowanie, sprzą- 
tanie), W południe po raz pierwszy zemdlała 
i odtąd leżała w łóżku. Wobec coraz gorszego 
samopoczucia oraz krwawienia z części rod- 
nych w godzinach wieczornych — chora o go- 
dzinie 11 w nocy została przewieziona do szpi- 
tala. 

W czasie badania istwierdzońo: odżywienie 
mierne, skóra i widoczne błony śluzowe wy- 
bitnie blade, płuca bez zmian, tony serca głu- 
che, akcja bardzo przyspieszona. tętno na ob- 
wodzie niestwierdzalne. 

Badanie ginekologiczne: srom i pochwa wie- 
loródki. szyjka walcowata, trzon macicy ро- 


większony, zawiera guz wielkości pięści, nie- í 


równy, twardy z wyodrębniającym się po stro- 
nie lewej podłużnym guzem wielkości dużej 
pomarańczy. Przydatki obustronnie bez zmian. 
Tylne sklepienie obniżone. We wziernikach 
część pochwowa bez zmian. 

Wobec tego, że rozpoznawaliśmy krwotok 
wewnętrzny, pozostający w jakimś nie dają- 
cym się bliżej określić związku przyczynowym 
ze stwierdzonymi mięśniakami macicy, wyko- 
naliśmy laparotomię, zlecając z uwagi na bar- 
dzo silne wykrwawienie chorej równoczesne 
założenie kroplówki dożylnej z krwią konser- 
wowaną grupy O. 

Po otwarciu jamy brzusznej stwierdzono 
bardzo dużą ilość krwi płynnej, częściowo ze 
skrzepami. Trzon macicy wielkości pięści, 
twardy, nierówny, z uszypułowanym podłuż- 
nym guzem po stronie lewej. Na tylnej ścianie 
owego podłużnego guza stwierdzono po wyło- 
nieniu go przebiegające powierzchownie na- 
czynie żylne, które w środkowej części guza 
było przerwane. Z miejsca przerwania sączyła 
krew. 

W sposób typowy wykonano amputację nad- 
pochwową. Po opróżnieniu jamy brzusznej 
z krwi i skrzepów zeszyto powłoki warstwami. 

Przebieg pooperacyjny gładki. 

Badanie histologiczne usuniętego guza wy- 
kazało: leiomyoma. 

Mimo tak częstego występowania mięśnia- 
ków u kobiet w wieku rozrodczym (około 20%) 
i mimo że naczynia krwionośne unaczyniające 
te guzy wykazują wiele nieprawidłowości 
w rozmieszczeniu i budowie, krwotoki śród- 
otrzewnowe wskutek pęknięcia tych naczyń są 
bardzo rzadkie. 

Pierwszy Rokitański w 1861 r. opisał 
taki przypadek, który zakończył się zejściem 
śmiertelnym. 

Hasskarl w 1949 r. zebrał 60 przypad- 
ków tego rodzaju krwotoków śródotrzewno- 
wych z pękniętych naczyń mięśniaków maci- 
cy, ogłoszonych do tego czasu w ріѕтіеппіс- 
twie światowym. Sam opisał on podobny przy- 
padek z Kliniki B-ci Mayo. Podobne przypad- 
krpcdają Sp encen Stein Gusserio. 
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W większości przypadków przerwaniu, ule- 
gało naczynie krwionośne przebiegające po- 
wierzchownie na tylnej ścianie mięśniaka pa- 
sożytniczego. Większość chorych była wielo- 
ródkami. Zazwyczaj w wywiadach można było 
stwierdzić większy lub mniejszy uraz jako bez- 
pośrednią przyczynę. Niekiedy jednak рекпіе- 
cie występowało samoistnie. 

Bardzo rzadko, bo tylko w 4 przypadkach 
na 60 ogłoszonych, było postawione trafne roz- 
poznanie przed operacją. Reszta chorych pod- 
dana była zabiegowi operacyjnemu z rozpozna- 
niem: krwotok śródotrzewnowy bez bliższego 
określenia punktu wyjścia, dalej w wielu 
przypadkach rozpoznawano pękniętą ciążę po- 
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zamąciczną, skręt torbieli, skręt uszypułowa- 
nego mięśniaka, ostre zapalenie wyrostka ro- 
baczkowego, pęknięcie wrzodu żołądka, pęk- 
nięcie śledziony. 

W większości przypadków wykonano nad- 
pochwowe wycięcie macicy, w niewielu myo- 
mektomię zachowawczą, w jednym przypadku 
w zwyczajny sposób podwiązano krwawiące 
naczynie. 

W naszym przypadku uległo pęknięciu na- 
czynie żylne, przebiegające na tylnej ścianie 
pasożytniczego mięśniaka. Niewątpliwie nastą- 
piło to w czasie tańczonego z temperamentem 
kujawiaka. Momentem usposabiającym mogła 
być przebyta kiła i przekrwienie miesiączko- 
we. Krwawienie było powolne, gdyż pękło na- 
czynie stosunkowo małe. Chora bezpośrednio 
odczuwała tylko zmęczenie po tańcu. Nato- 
miast rano, mimo spokojnie spędzonej nocy, 
czuła się już bardzo osłabiona, niewątpliwie na 
skutek utraty krwi. Mogła jednak jeszcze wy- 
konywać swoje codzienne czynności domowe. 
W ciągu dnia w miarę dalszego upływu krwi 
stan jej pogarszał się stale i w południe po raz 
pierwszy zemdlała, a przywieziona do szpitala 
około godziny 11 w nocy była bez tętna. 

Rozpoznanie nasze przedoperacyjne nie było 
zupełnie dokładnie określone; jednak było 
bardzo bliskie istotnej przyczyny. Rozpozna- 
waliśmy mianowicie krwotok śródotrzewnowy 
i przyjmowaliśmy, że krwotok ten pozostaje 
w związku przyczynowym ze stwierdzoną 
przy badaniu macicą włókniakowatą. Odrzuca- 
liśmy sugerowane nam przez chirurgów roz- 
poznanie ciąży pozamacicznej z uwagi na 11 
lat trwającą wtórną bezpłodność i wynik ba- 
dania oburęcznego. 

Wykonaliśmy, jak to robiono w większości 
ogłoszonych przypadków, nadpochwowe wy- 
cięcie macicy bez przydatków. 


JÓZEF KUBICZ Wrocław 


Studium doświadczalne o etiologii i patogenezie 
nadciśnienia samoistnego 
Doniesienie tymczasowe 

W tradycyjnym opisie nadciśnienia samoist- 
nego zwraca się uwagę na brak towarzyszących 
mu, zwłaszcza w pierwszym okresie choroby. 
objawów anatomopatologicznych: występujące 
w dalszych okresach choroby, najczęściej mie- 
dzy 40 a 65 r. życia, dolegliwości ze strony ser- 
ca, mózgu, nerek uzależnia się chętnie od przy- 
czyn natury fizykalno-mechanicznej. Jako przy- 
czynę powstawania nadciśnienia samoistnego— 
wymienimy teorie najważniejsze — przyjmowa- 
no zmiany anatomo-patologiczne w nerkach, 
zaburzenia w centralnym układzie nerwowym: 
Badania zapoczątkowane przez Goldblatta 
(1934) zwróciły uwagę na rolę reniny,wytwa- 
rzanej przez niedokrwione nerki w powstawa- 
niu hipertenzyny we krwi. Wspomniane teorie, 
jakkolwiek posiadają swoje uzasadnienie eks- 
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perymentalne, nie tłumaczą dostatecznie, jaka 
jest pierwotna przyczyna zmian mózgowych, 
nerkowych, sercowych i chemicznych w suro- 
wicy krwi. 

Obserwacje kliniczne zanotowały przypadxi 
nadciśnienia samoistnego u osób około 30 r. ży- 
cia; w dalszych okresach choroby wystąpiły 
objawy stwardnienia nerek (Stropeni). Zna- 
ne są przypadki nadeiśnienia, które rozwija się 
gwałtownie i szybko prowadzi do zmian w mię- 
śniu sercowym, nerkach i mózgu. Niekiedy nad- 
ciśnieniu towarzyszą stany gorączkowe, klasy- 
fikowane przez internistów jako diencephalo- 
patia polysymptomatica. Opisano przypadki 
nadciśnienia, współistniejące z niektórymi der- 
matozami, np. zespół lichen ruber z nadciśnie- 
niem. We własnej praktyce dermatologicznej 
obserwowałem przypadek wrzodu żylakowego 
podudzia z ciśnieniem skurczowym 190 mm Hg 
u osobnika lat 25 oraz przypadek morbus Ray- 
naud z ciśnieniem skurczowym 200 mm Hg 
u kobiety lat 27. Z plamicą obrączkową (pur- 
pura teleangiectodes annularis Majocchi) łączy 
się niekiedy, w późniejszym zwłaszcza okresie 
choroby, czerwienica z nadciśnieniem. Zauwa- 
żono, że nadciśnieniu samoistnemu towarzyszą 
nieraz dolegliwości neurologiczne, określane ja- 
ko gośćcowe (Fahr, Bauer). We własnym 
materiale spostrzegałem przypadek (C. B., pra- 
cownik Zakładu tyfusu plamistego) z wczesny- 
mi objawami nadciśnienia, któremu towarzyszy- 
ły skurcze dodatkowe mięśnia sercowego; ob- 
jawy te wybitnie się zmniejszyły z chwilą wy- 
stąpienia dolegliwości stawowych; proces za- 
palny obejmował stawy śródręczno-pałcowe 
obydwu rąk oraz stawy międzypaliczkowe, za 
wyjątkiem stawów palca serdecznego obydwu 
rąk oraz stawy skokowe i śródstopopalcowe oby- 
dwu stóp. W związku z opisaną obserwacją pod- 
kreślę tendencję raczej do występowania sta- 
nów podciśnienia w przypadkach gośćcowega 
zapalenia stawów oraz w schorzeniach gośćco- 
wych układu nerwowego: 

Podane spostrzeżenia nasunęły potrzebę prze- 
badania przypadków nadciśnienia samoistnego 
z punktu widzenia zakażenia krwi. 

Przebadano 6 przypadków nadciśnienia sa- 
moistnego, zaczynając od przypadków z wyraź- 
nymi zmianami anatomo-patologicznymi (3 i 2 
okres choroby). Wiek badanych przypadków 
wahał się w granicach 43—56 lat — ciśnienie 
w granicach 230/120 mm Hg. 

Podaję dla przykładu charakterystykę klini- 
czną trzech przypadków nadciśnienia; pozosta- 
łe przypadki były podobne. 


tg Ea 


Materiał doświadczalny zebrano w Szpitaiu 
św. Jadwigi. w Szpitalu WW. Świętych, w Kli- 
nice Chorób Wewnętrznych II, I we Wrocławiu. 
w okresie 1946—50. Opracowano w Pracowni 
Bakteriologicznej Kliniki Dermatołogicznej we 
Wrocławiu. 
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L. p.l. Gr. J. lat 56. W dzieciństwie przecho- 
0211 szkarlatynę і odrę; dwukrotnie cierpiał na 
kamicę nerkową. Obecna choroba zaczęła się 
18. VII. 46. atakiem apoplektycznym, po któ- 
rym chory przestał władać prawą stroną ciała 
i zaniemówił. Mowa wróciła po upływie kilku 
dni; władza w prawej kończynie dolnej częś- 
сіомо do styczna 1947 r. Nie pali, pije okolicz- 
nościowo; dzieci zdrowe. 

Przedmiotowo: objawy nieżytu górnych dróg 
oddechowych. Serce w całości powiększone; le- 
wa granica 11 cm, prawa granica 6 em, łuk 
aorty szerszy tętniący; tony serca słabo słyszal- 
ne, głuche, RR 200/130 mm Hg. Tętno 64 min.. 
napięte, miarowe. Mocz b. zm. OBW, citochol. — 
ujemne. 

Neurologicznie: mężczyzna wysoki, dobrej 
budowy kośćca, odżywienia podupadłego; cho- 
dzi przy pomocy drugiej osoby, zataczając lek- 
ki łuk prawą nogą. Prawa kończyna górna 
przywiedziona. Romberg ujemny, źrenice nie- 
idealnie okrągłe. Graefe, Moebius. Lewa szpa- 
ra powiekowa szersza. Zęby odsłania gorzej 
po stronie prawej. 

Kończyny górne: ruchy bierne możliwe, 
ograniczone w prawym stawie barkowym. Na- 
pięcie mięśniowe w prawej kończynie wzmożo- 
ne. Objaw koła zębatego +. Odruchy okostno- 
we żywsze po stronie prawej. Odruchy brzusz- 
ne: po stronie lewej słabe, po stronie prawej 
brak; kończyny dolne: kończyny unosi do wyso- 
kości 30 ст. Lewa wyżej, niż prawa. Napiecie 
mięśniowe w prawej kończynie wzmożone: Od- 
ruch kolanowy prawy żywszy od lewego. 
Clonus stopy prawej. Siła w prawej kończynie 
wyraźnie zmniejszona. Rossolimo +. Zaburzeń 
czucia brak. Rozp. kliniczne: hypertonia essen- 
tialis, arterioscierosis, dilatatio cordis sinistri. 
myocarditis chronica, hemiparesis dextra. 

L. p. 2. L. Е. lat 53. O kilku lat skarży się na 
osłabienie serca. Przed rokiem ciśnienie krwi 
wynosiło 260 mm Hg. Pogorszenie choroby na- 
stąpiło po wyjściu na miasto; chora straciła 
przytomność. Po jej odzyskaniu stwierdzona 
utratę mowy i władzy w kończynach. Przedmio- 
towo: gruczoł tarczykowy lekko powiększony; 
stłumienie serca po obu stronach więcej, niż 
о 1 cm powiększone. Tętno w granicach 72/84, 
silnie napięte, regilarne. RR. 220/140 mm Hg. 
W moczu 0,3% białka. OBW, Kahn, citochol 
ujemne. Neurołogicznie: żrenice okrągłe, równe 
o prawidłowym oddziaływaniu na światło i ako- 
modację. Prawy kąt ust podczas mówienia 
mniej ruchomy. Lewa połowa twarzy pokryta 
potem. Mowa słabo rozumiana. Silne bóle gło- 
wy. Ataktyczne drżenie palców podczas próby 
nosowo-palcowej. Odruchy: brzuszne osłabione 
— prawy żywszy od lewego. Lewy ze ścięgna 
Achillesa żywy, prawy kloniczny. Próba pięto- 
wo-kolanowa z prawej kończyny niemożliwa. 
Rozp. kliniczne: hypertonia essentialis, arterio- 
sclerosis praecipue сегергі, hemiplegia dextra. 
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L. p. 3. Pi R. lat 48. Ojciec i matka zmarli 
z powodu choroby serca w wieku "3, 63. Siostra 
na zapalenie mózgu, brat na zapalenie nerek. 
W dzieciństwie przechodził szkarlatynę, w 16 
roku życia zapalenie płuc. Od r. 1932 cho- 
rował na „nerwicę serca“. Od г. 1941 pojawiła 
się duszność wysiłkowa, lekkie obrzęki nóg, 
ataki przyśpieszonego bicia serca, trwające do 
] godz. uderzenia krwi do głowy, uczucie gorąca 
na całym ciele z następowymi potami, bóle 
głowy. Przedmiotowo: ciepłota w granicach 
normy; RR. 190/120. Płuca b. z. Serce w ca- 
łości powiększone, ułożone nieco poprzecznie; 
aorta szersza o łuku silniej rozwiniętym. 
(Rtg). Slady obrzęków około kostek. Dno oka: 
chorioiditis disseminata oculi sin. Cukier we 
krwi na czczo 68 mg”, ВМ 35 mg'/o, indykan 
2,1 mg%. Mocz: ślad białka, 3 — 4 krwinki 
czerwone w polu widzenia. Próba wodna wy- 
kazuje zdolność rozcieńczenia i zagęszczenia 
przy stosunkowo dobrym wydalaniu wody. 
Rozp. kliniczne: hypertonia essentialis, myo- 
carditis chronica. 

Badania przeprowadzono przy pomocy meto- 
dy larwalnej wszy odzieżowej według Kubicza. 
Wszy wykarmiano 1x dziennie po 1 godzinie 
przez 6 — 8 dni. 

Po otwarciu klateczek, po upływie 6 — 8 dni 
karmienia zauważono około 20—40%/ i więcej 
wszy czerwonych lub martwych. Ekskrementy 
oraz zawiesina jelitkowa wysiewane na 48 h na 
agarze z krwią nie dawały kultury. 

Badanie histopatologiczne wszy czerwonych 
żywych wykazało powiększenie komórek na- 
błonka jelitkowego, wakuolizacje i drobne, wi- 
doczne pod immersją, granulacje w pobliżu 


światła przewodu pokarmowego (zakażenie we- 
wnątrzkomórkowe). 

Legenda: przekrój podłużny jelitka. Preparat 
utrwalono przy pomocy metody formolowo- 
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dwuchromianowej. Podbarwiano  barwikiem 
Giemzy. Powiększenie 300. 1). strawiona krevr 
2). zmienione komórki nabłonka jelitkowego. 

Zawiesina jelitkowa w wodzie destylowanej 
przebadana na tle barwika pigrozyny systemem 
immersyjnym wykazywała obecność ciałek ele- 
mentarnych, białawo z tła przeświecających, 
okrągłych, o wymiarach w granicach i poniżej 
przeciętnej wielkości rickettsia Prowazeki, wy- 
stępujących wyraźniej podczas kręcenia śrubą 
mikrometryczną. Obecne też były zwały ciałek, 
słabo przeświecających przez barwik. Rozmaz 
ekskrementalny dawał wynik podobny. Prepa- 
rat z ekskrementów, utrwalony przy pomocy 
alkoholu metylowego barwił się roztworem me- 
thyl-grin-pyroniny (30 min; spłukać НО). Ciał- 
ka elementarne zabarwiały się na kolor czerwo- 
ny lub ciemno czerwony. Do odczynu aglutyna- 
cyjnego użyto zawiesiny ekskrementalnej, po 
200 wszach w klatce; kał gromadzono na dnie 
szalki Petriego. Po zawieszeniu ekskrementów 
w 2 ml płynu fizjologicznego rozcierano je 
w możździerzyku. Do odczynu używano płynu, 
znajdującego się ponad osadem. Surowica cho- 
rych, badana w 3 przypadkach z homologiczną 
zawiesiną kałową. wykazała w tych warunkach 
ślad odczynu aglutynacyjnego dopiero w dal- 
szych rozcieńczeniach (od 14), wywołując małe, 
ale wyraźne strąty i osad aglutynacyjny na dnie 
próbówki dopiero w rozcieńczeniach od 1/320 
i wzwyż. Kontrolne surowice dziecięce nie dały 
odczynu zlepnego. 


Zawiesina kałowa larw, wykarmianych na 
skórze osób z nadciśnieniem samoistnym, dała 
w 2 badanych przypadkach odczyn odchylenia 
dopełniacza z surowicą chorych homologicznych 
do miana 1/4; jako antygenu użyto kału 200 
larw, po 4 dniach karmienia, w 5 ml płynu fi- 
zjologicznego. Surowica kontrolna przypadku 
erythema exsudativum multiforme nie hamo- 
wała hemolizy. 

Zawiesina jelitkowa (40 jelitek larwalnych 
w 10 ml płynu fizjologicznego z dodatkiem 0,50/0 
fenolu), podana śródskórnie w ilości 0,2 ml cho- 
rym, od których została wyodrębniona oraz in- 
aym chorym z podobnym klinicznie nadciśnie- 
niem, dawała odczyn bąblowaty w miejscu 
wstrzyknięcia bez zmian zapalnych po upływie 
24 godzin; podobny odczyn wywoływała i za- 
wiesina kałowa. Odczyny z zawiesiną kontrolną 
były ujemne. Testując chorych z nadciśnieniem 
samoistnym oraz chorych gośćcowych przy po- 
mocy antygenów gośćcowych А. D. С. Erythe- 
ma nodosum oraz przy pomocy antygenu nadci- 
śnienia nie znaleziono zależności między odczy- 
nami dla wspomnianych antygenów gośćco- 
wych a odczynami dla antygenu hypertonia 
essentialis. Podkreślić należy dodatnie odczy- 
пу dla antygenu nadciśnienia samoistnego 
w 3 przypadkach o ciśnieniu RR 60/110, które 
cierpiały na bóle głowy i drętwienie kończyn; 
w przypadkach tych (osoby poniżej lat 27) | 
stwierdzono też obecność uczulenia na antyge- 
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ny gośćca stawowego. Znaleziono (12) przypad- 
ki klinicznie zdrowe, które nie wykazywały 
uczulenia na antygen nadciśnienia samoistne- 
go. Odczyny ujemne widziano w 1 przypadku 
neuro-rheuma (RR 80/115, z sercem aortalnym 
i sklerozą aorty), w 1 przypadku z vitiligo 
symmetrica z nadciśnieniem, w З przypadkach 
nadciśnienia klimakterycznego i w nadcisnie- 
niu na tle nephritis chronica. 

Antygen — zawiesina w ilości 3 jelitek lar- 
walnych — podawany podskórnie chorym, od 
których został wyodrębniony, wywoływał do 48 
godz. zaostrzenie objawów chorobowych (wzrost 
ciśnienia, a nawet słaby odczyn termiczny). 

Świnki morskie (6 sztuk) wagi 250 — 300 =, 
zakażone śródotrzewnowo zawiesiną z jelitka 
jednej larwy czerwonej, zginęły do 10 tygodni 
wśród zmian w płucach (nacieki okołonaczynio- 
we i około-oskrzelikowe), w wątrobie (izolowa- 
ne nacieki okołonaczyniowe), w nerkach (nacie- 
ki obok-kłębuszkowe, zrost kłębuszka z torebką 
Bowmanna, przekrwienie kłębuszków). Zawiesi- 
nę kontrolowano na obecność bakterii wysiewa- 
jąc ją przed zabiegiem na agarze z krwią. Zwie- 
rzęta karmiono przeważnie burakami i march- 
wią. 

Przykłady: świnka morska wagi 420 g, za- 
szczepiona 15. 10. 1947 dootrzewnowo, ginie 
10. I. 1948. Podczas sekcji stwierdzono prze- 
krwienie płuc, osierdzie zgrubiałe i zmleczałe, 
przekrwienie nerek. Otrzewna b. z. 

Świnka morska wagi 380 g, zaszczepiona 
dootrzewnowo, jak wyżej 12. 12. 1947, ginie 
18. 1. 1948. Podczas sekcji zauważono prze- 
krwienie płuc, płyn surowiczy w jamie opłuc- 
nej prawej. Naczynia komór nastrzykane, prze- 
krwienie nerek, otrzewna b. z. 

Podaję ważniejsze preparaty histopatologicz- 
ne z narządów zwierzęcia: 


Ryc. 2. 
przekrwienie і nacieki około- 
naczyniowe oraz drobne nacieki izolowane w miąższu 
płucnym. 
hem. eoz. Fow. 


Płuco świnki morskiej; 


Barw. małe 
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Ryc. 3. 
Naciek w miąższu płuenym. Komórki żerne obłado- 
wane ziarnistościami, pojedyncze leukocyty, limfocyty 
i komórki histiocytarne. 


Barw. hem. eoz. Pow. duże 


śniu sercowym. wyżej naciek izolowany 


Ryc. 4. 
Naciek obok-naczyniowy z martwicą centralną w mię- 
| 


REC ©). 


Nacieki okołonaczyniowe i obok-naczyniowe w mięśniu 
sercowym lewej komory. 


Barw. hem.-e0oz. Pow. średnie 
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Naciek zapalny, przeważnie leukocytarny w wątrobie; 
w środku nacieku martwica, w sąsiedztwie ognisko 
o zatartej strukturze. 

Barw. hem.-eoz. Pow. średnie 


Celem uzyskania zmian 'anatomopatologicz- 
nych, wywołanych przewłocznym działaniem 
czynnika zakaźnego, wstrzyknięto krew (Pi. R.) 
w ilości I ml świnkom morskim dootrzewnowo 
(2 524.). Zwierzęta (wagi 320, 350 р) zginęły po 
upływie 7, 8 miesięcy. 

Świnka morska Pi. R. 1 zaszczepiona 11. 10. 
1948 r. ginie 13. 6. 1949 r. Sekcyjnie zauważono: 
przekrwienie w obrębie płuc i nerek; śledziona 
o wymiarach 11/7 mm; otrzewna b. z. 


Ryc. T. 


Przekrwienie tkanki płucnej; zgrubienie przegród 

międzypęcherzykowych. W okolicy szczegóinie oskrze- 

lików nacieki zapalne i ślad procesów zwłóknienia. 
Barw. hem.-eoz. Pow. małe 


Hipoteza robocza: czynnik zakaźny przenika 
przez kłębuszek do kanalika, gdzie (resorbcja 
zwrotna?) atakuje ściany kanalika, wywołując 
jej destrukcję, a poza ścianą granulacje zapalne. 

Hipoteza robocza: ogniska degeneracyjne 
w korze nadnerczy zmniejszają kontrolę kory 
nad częścią rdzenną. produkującą adrenalinę. 
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Ryc. 8. СИВ 
Naciek obok-naczyniowy z martwicą centralną і па- Nacieki obok-naczyniowe w mięśniu sercowym. Na 
ciek okołonaczyniowy w mięśniu sercowym. epicardium złogi włóknika. 
Barw. hem.-e0z. Pow. średnie Barw. hem.-eoz. Pow. średnie 


ЕС, JI, 
Nacieki zapalne obok-kłębuszkowe oraz w ścianie 
kanalików. 
Barw. hem eoz. Pow. małe 


Ryc. 9. 
Naciek obok-naczyniowy z martwicą centralną i oko- 
łonaczyniowy w mięśniu sercowym. 
Barw. һет.-еох. Pow. średnie 


Rysio: 

Kanaliki nerkowe; niektóre rozszerzone. W świetle 
| kanalików widoczny detritus komórkowy. W centrum 
preparatu rozpad ścian kanalika i przedostawanie się 
| produktów rozpadu do jego Światła: w sąsiedztwie 
granulacje zapalne. 

Barw. hem. eoz. Fow. duże 


Ryc. 10. 
Naciek oboknaczyniowy z martwicą centralną 
w mięśniu sercowym. 
Barw. hem.-eoz. Pow. średnie 
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Ryc. 14. 


Kora nadnerczy świnki morskiej. W obrębie zona 
głomerułosa ognisko o ziarnistej budowie; komórki 
silniej chłoną barwik. 


Barw. hem. eoz. Pow .duże 


Ryc. 15. 

budowie w zona 

obok niego ognisko o budowie zatartej. 
Barw. hem. eoz. Fow. duże 


Ognisko o ziarnistej tasciculata; 


W zgodzie z wysuniętymi hipotezami pozo- 
staje spostrzeżenie antygenowych właściwości 
białkowej frakcji moczu w jednym z badanych 
przypadków nadciśnienia. 

Z przypadku Lp. 2- udało się wyodrębnić przy 
pomocy metody frakcjonowanego wirowania 
osad, zawierający ciało białkowe, które posiada- 
ło biologiczne i serologiczne właściwości, po- 
dobne do białka, uzyskanego przy pomocy me- 
tody larwalnej. Metoda ta przedstawiała się na- 
stępująco: mocz, pobrany jałowo przy pomocy 
cewnika (L. p. 2 była to chora kobieta), 
wirowano natychmiast na małych obrotach do 
600/min. przez 2 min „celem osadzenia nabłon- 
ków, wałeczków Ир. — osad 1 płyn sponad 
osadu kontrolowano mikroskopowo na zawartość 
omawianych ciał. Płyn sponad osadu wirowano 
następnie na wyższych obrotach (3000/min.). 
Słup płynu wysokości 2 cm. Uzyskany osad (2- 


gi) przemywano dwukrotnie jałowym płynem 
fizjologicznym, wirując każdorazowo. Końcowy 
osad zawieszono w 0,3% fenolu w płynie fizjo- 
logicznym. 

Badanie mikroskopowe osadu П wykazało ła- 
twe do odwirowania zwały granulacyj, widocz- 
ne na tle nigrozyny, morfologicznie podobne do 
zwałów jelitkowych (zarazek w żelu komórko- 
wym, powstałym po rozpadzie nabłonka jelit- 
kowego). Osad ten jako antygen dawał po śród- 
skórnym  wstrzyknięciu odczyny bąblowate 
w przypadkach, w których występowały odczy- 
ny dla antygenu larwalnego; po 16 miesiącach 
trawienia w fenolu były czesto tylko zmiany ru- 
mieniowe, widoczne po upływie jednej godziny 
od czasu wykonania zabiegu (ciała odpornościo- 
we zdeponowane w skórze: zmniejszenie ilości 
ciał odpornościowych, krążących we krwi?). An- 
tygen moczowy i nadciśnienia dał odczyn wiąza- 
nia dopełniacza z surowicami dwóch badanych 
przypadków nadciśnienia samoistnego do miana 
1/32, 1/64; osad uzyskano z 50 ml moczu. 


Wnioski: 1). Podczas wykarmiania larw wszy 
odzieżowej na skórze osób z nadciśnieniem sa- 
moistnym, w którego przebiegu występowały 
zmiany w mięśniu sercowym, mózgu i nerkach, 
dochodzi do zakażenia jelitka pasożyta ciałkami 
rickettsoidnymi o cechach morfologicznych i od- 
czynach, charakterystycznych dla zarazka; wy- 
odrębnione przeze mnie ciałka mogą być użyte 
do diagnostyki klinicznej. 

2). Białko w moczu, zjawiające się w przebie- 
gu nadciśnienia sąmoistnego, może posiadać 
swoiste właściwości antygenowe. s 


3). Badanie histopatologiczne zwierząt ekspe- 
rymentalnych zakażonych ciałkami rickettsoid- 
nymi z przypadku nadciśnienia samoistnego 
wykazało zmiany podobne do guzków Aschoffa. 

4). Istnienie rickettsoidnego zakażenia w przy- 
padkach nadciśnienia samoistnego nie przesą- 
dza jeszcze zarówno całkowitej etiologii, jak 
i patogenezy nadciśnienia tętniczego. 


9). Czynnik „gośćcowy'* dający się wyodręb- 
nić z przypadków nadciśnienia samoistnego mv- 
że być albo przypadkowym zakażeniem organiz- 
mu albo tylko, co jest prawdopodobne, jedną 
z przyczyn tegoż nadciśnienia. 
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Dr STANISŁAW NOWAK Kraków 
Plastyczny zabieg Strassmana w macicy 
dwurożnej 


(Z Oddziału Położn.-Ginekolog. Szpitala im. G. Naruto- 
wicza w Krakowie. Kierownik: Docent dr M. Seidler) 


Chirurgiczne zabiegi plastyczne macicy, ma- 
jące korygować jej wady rozwojowe, nie zyskały 
do dnia dzisiejszego większego znaczenia prak- 
tycznego, pomimo częstego występowania wad 
rozwojowych narządów rodnych kobiecych. 
Fakt ten tłumaczyć należy przede wszystkim 
tym, że tego rodzaju zabiegi plastyczne można 
zastosować jedynie w bardzo ograniczonej licz- 
bie przypadków wad rozwojowych macicy. 


W rachubę wchodzą tutaj przede wszystkim 
niedaleko posunięte symetryczne wady rozwo- 
jowe macicy, z całkowitą sprawnością innych 
części narządów rodnych, jak macica dwurożna 
(uterus bicornis), macica zaklęsła (uterus arcu- 
atus), macica przegrodzona (uterus subseptus). 


Zarówno daleko posunięte symetryczne wady 
rozwojowe macicy, w których nie można się li- 
czyć z możliwością pooperacyjnego zastąpienia 
w ciążę i donoszenia ciąży, jak i przypadki asy- 
metrycznych wad rozwojowych macicy, w któ- 
rych większość współczesnych chirurgów stosu- 
je raczej zabiegi, polegające na amputacji rogu 
szczątkowego, czy wreszcie przypadki źle rozwi- 
niętej macicy, nie rokując możliwości uzyskania 
wyników leczniczych ,nie nadają się do zabie- 
gów plastycznych. 

Zabiegi plastyczne wykonywane na macicy 
niedorozwiniętej mają na čelu usunięcie upor- 
czywych dolegliwości miesiączkowych. często 
w tych przypadkach spotykanych, a w wypad- 
kach bezpłodności i nawykowych poronień umo- 
żliwienie zastąpienia w ciążę i ewentualnego jej 
donoszenia. 

Nietody chirurgicznego leczenia wad rozwojo- 
wych macicy za pomocą zabiegu plastycznego 
zapoczątkował Strassman w -1903 roku. 
Opisał on chorą cierpiącą na nawykowe poro- 
nienia (7 poronień), a skłonność do poronień 
odniósł do niedorozwoju macicy (macica dwu- 
rożna przegrodzona). U chorej tej wykonał za- 
bieg operacyjny, polegający na usunięciu w ca- 
łości przegrody oraz złączeniu obu jam macicy 
w jedną z cięcia podłużnego wzdłuż całej przed- 
niej ściany trzonu macicy. Chora ta po przebie- 
gu pooperacyjnym bezgorączkowym opuściła 
klinikę 12 dnia po zabiegu. W miesiąc po zabie- 
gu miała pierwszą miesiączkę, trwającą trzy 
dni, nieobfitą i po raz pierwszy w życiu niebo- 
lesną. Chora ta w 15 miesięcy po zabiegu opera- 
cyjnym zaszła w ciążę, którą donosiła i urodziła 
siłami natury żywe dziecko. W dalszym ciągu 
opisał Strassman jeszcze kilka podobnych 
przypadków, modyfikując jednak w niektórych 
razach pierwotnie podany zabieg operacyjny 


przez zastosowanie cięcia poprzecznego na dnie 
macicy lub przez wykonanie zabiegu operacyj- 
nego drogą pochwową. Korzyść z wykonania za- 
biegu plastycznego na macicy niedorozwiniętej 
drogą pochwową miała polegać zdaniem 
Strassmana na równoczesnym całkowitym 
wglądzie w pole operacyjne, zarówno w trzon 
macicy, jak i w część pochwową. 


Z innych autorów zabiegi plastyczne па ma- 
cicy niedorozwiniętej wykonali Breipohl, 
Mikulicz-Radecki Fuchs, Kakusz- 
kin i inni, nie wnosząc żadnych zasadniczych 
zmian do poprzednio opisywanych. Wszyscy oni 
zgodnie podkreślają techniczną łatwość wspom- 
nianych zabiegów z koniecznością indywidual- 
nego traktowania poszczególnych przypadków. 

W polskim piśmiennictwie opisał podobny 
przypadek Garbień. Przedstawiany obecnie 
przypadek jest drugim przeze mnie obserwowa- 
nym; pierwszy był opisany w „Nowinach Lekar- 
skich“ dnia 1. IV. 1946 i był o tyle nietypowy, 
że wada rozwojowa (macica dwurożna) była po- 
wikłana sprawą nowotworową (mięśniak ma- 
сісу) i istniejącą ciążą, co wpłynęło na tok ope- 
racji, zmuszając do modyfikacji typowego za- 
biegu podanego przez Strassmana. 

Obecny przypadek dotyczy chorej lat 28, któ- 
ra zgłosiła się na Oddział Ginekologiczny Szpi- 
tala im. С. Narutowicza 3. VII. 1950 r., skarżąc 
się na niemożność zajścia w ciąże oraz na bóle 
w dole brzucha, nasilające się wyraźnie w okre- 
sach miesiączki. W wywiadach podała ponadto, 
że pierwsza miesiączka wystąpiła w 18. roku ży- 
cia, odtąd miesiączkowała regularnie co 26 dni, 
miesiączki trwały do 7 dni i były bardzo bolesne. 

Badanie wewnętrzne: neurosis vegetativa c. 

signis hyperthyreosis. 

Badania dodatkowe: mocz- ślad białka, poza 

tym bez zmian. 

Badanie ginekologiczne: srom i wejście do 
pochwy pierwiastki prawidłowe. pochwa mier- 
nie długa i szeroka. ufałdowanie prawidłowe, 
w 1/3 górnej jej części stwierdza się przegrode 
błoniastą, a po obu stronach przegrody dwie 
drobne stożkowate części pochwowe. Macica 
dwurożna w przodozgięciu i w przodopochyłe- 
niu, przydatki obustronnie bez zmian. 

Zdjęcie rentgenowskie macicy po wypeł- 
nieniu płynem  kontrastowym (40% jodi- 
pini) wykazuje rozległe zmiany wrodzone w bu- 
dowie macicy, występuje dwudzielność szyjki 
macicznej oraz dwudzielność trzonu macicy, 
którego lewa część jest zaznaczona tylko drob- 
nymi śladami kontrastu, a prawa cześć przed- 
stawia się jako kanał długości około 5 cm, sze- 
rokości około 7 ст. Światło wypełnia stę kon- 
trastem niejednostajnie, jest postrzępione a kon_ 
turowanie brzegów świadczy o przeroście fał- 
dów błony śluzowej. Jajowód wychodzący 
z prawej macicy jest drożny, niezmieniony 
i kontrast przechodzi dobrze z tego jajowodu 
wypełniając zatokę Douglasa. 
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Opierając się na całokształcie badań rozpoz- 
nano uterus bicornis septus, didelphys, vagina 
subsepta i zalecono zabieg operacyjny sposobem 
Strassmana. 

W znieczuleniu lędźwiowym perkainą ро 
przygotowaniu pola operacyjnego wykonano 
pierwszy akt operacji drogą pochwową, a mia- 
nowicie odsłonięto we wziernikach łyżkowych 
przegrodę pochwy, wycięto tę przegrodę, po 
usunięciu której uwidoczniły się całkiem wy- 
rażnie dwie szyjki z dwoma ujściami zewnętrz- 
nymi. Założono do kanałów obu szyjek sondy, 
które ze sobą się nie stykały. To dowodziło, że 
mamy do czynienia z dwiema oddzielnymi szyj- 
kami. Sonda wprowadzona do lewego kanału 
szyjki dała się wprowadzić również do oddziel- 
nej lewej macicy. Wycięto przegrodę dzielącą 
kanały szyjek, łącząc oba kanały w jedną całość. 
Wprowadzono, do połączonego kanału dren gu- 
mowy i umocowano go szwem do części po- 
chwowej. 

Następnie przystąpiono do drugiego aktu ope- 
racyjnego przez jamę brzuszną. Cięciem podłuż- 
nym w linii środkowej ciała otwarto jamę brzu- 
szną w sposób typowy. Stwierdzono macicę 
o dwóch rogach, równej wielkości, zrośniętych 
ze sobą w linii środkowej. Przydatki obustron- 
nie niezmienione, prawidłowej wielkości, oba ja- 
jowody drożne. Wykonano w sposób typowy 
operację Strassmana, przecinając dno macicy 
poprzecznie, następnie usunięto uwidocznioną 
przegrodę w świetle trzonu macicy, po czym za- 
łożono dwie warstwy szwów węzełkowych na 
mięśniówkę macicy, szyjąc brzegi rany odwrot- 
nie, jak wykonano cięcie, stwarzając tym sa- 
mym większą przestrzeń wolną w świetle jamy 
macicy. Powierzchnię ranną na macicy pokryto 
otrzewną pęcherzową po jej zmobilizowaniu. 
Powłoki brzuszne zaszyto na głucho w sposób 
typowy. Chora zniosła zabieg i znieczulenie do- 
brze. 

Chorą wypisano do domu, polecając zgłosić 
się do kontroli za 3 miesiące. Po upływie 3 mie- 
sięcy chora zgłosiła się na Oddział po przeby- 
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tych 2 miesiączkach, które po raz pierwszy prze- 
biegały bezboleśnie. Żadnych skarg nie poda- 
wała. 

Badanie ginekologiczne: srom i pochwa pier- 
wiastki prawidłowe, część pochwowa walcowa- 
ta, ujście zewnętrzne okrągłe. Trzon macicy 
wielkości i konsystencji prawidłowej, w przodo- 
zgięciu i przodopochyleniu, przydatki nieba- 
dalne. 

Kontrolne zdjęcia rentgenowskie macicy i ja- 
jowodów po dokonanym zabiegu operacyjnym 
utworzenia jednej szyjki i pojedynczej macicy 
wykazały, że zabieg w 100% spełnił zadanie. 
Stwierdzono bowiem pojedynczy kanał szyjki 
i jedną jamę macicy, a drożność przez macicę 
i jajowody jest całkowita. Kontrast przechodzi 
przez jajowody i wydala się do jamy otrzewno- 
e prawidłowo przez ujścia brzuszne jajowo- 

ów. 


Ryc. 2. 


Z kolei, uwzględniwszy niewątpliwe zalety 
zabiegów plastycznych na niedorozwiniętej ma- 
сісу, jak 1) usunięcie uporczywych dolegliwości 


‚ miesiączkowych często w tych przypadkach spo- 


tykanych, 2) umożliwienie zastąpienia i dono- 
szenia ciąży w przypadkach bezpłodności i na- 
wykowych poronień zastanowić się należy nad 
ujemnymi stronami tych zabiegów. 

Wchodziłaby tutaj w rachubę 1) możliwość 
pęknięcia macicy w wypadku porodu na czasie 
oraz 2) obawa częściowego przyrośnięcia łoży- 
ska w obrębie blizny pooperacyjnej. 

Jeśli chodzi o pierwszy zarzut, to jak podaje 
Strassman, nie spostrzegano pęknięcia ma- 
cicy podczas czasowego porodu po wykonaniu 
zabiegu, teoretycznie zaś rozumując dochodzi się 
do wniosku, że niebezpieczeństwo pęknięcia ma- 
cicy podczas czasowego porodu po zabiegu pla- 
stycznym nie jest większe, niż po każdym in- 
nym zabiegu połączonym z otwarciem jamy ma- 
сісу (пр. wyłuszczenie тпіебпіака). Stras- 
sman posuwa się nawet tak daleko, że opie- 
rając się na wspomnianych danych, z równocze- 
snym stwierdzeniem stosunkowo częstych pęk- 
nięć macicy niedorozwiniętej, nieoperowanej, 
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uważa, iż — przeciwnie — zabiegi plastyczne 
na macicach niedorozwiniętych zmniejszają 
w pewnej mierze to niebezpieczeństwo. 

Co się tyczy obawy częściowego przyrośnięcia 
łożyska w obrębie blizny pooperacyjnej, to 
z opisanych w odnośnym piśmiennictwie przy- 
padków tylko w jednym zmuszony był Ka- 
kuszkin do ręcznego wydobycia łożyska z po- 
wodu przedłużania się trzeciego okresu porodu. 

Opierając się więc na powyższym, dojść nale- 
ży do wniosku, że leczenie wad rozwojowych 
macicy i związanych z nimi dolegliwości za po- 
mocą zabiegów plastycznych daje niewątpliwie 
trwałe i dobre wyniki lecznicze, że jest ono 
technicznie łatwe, wymaga jednak wielkich 
ostrożności w indywidualnej ocenie poszczegól- 
nych przypadków. 
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STANISŁAW BANACH Kraków 


Asystent Oddziału 


Rola iperytu w leczeniu zapałeń ginekologicz- 
nych 


(Ze Szpitala im. G. Narutowicza w Krakowie. -—— Od- 

dział Ginekologiczno-Położniczy. Dyrektor: Dr Stani- 

sław Bogdalski Prymariusz: Doc. dr Maksymilian 
Seidler) 


Doniesienie tymczasowe 


Wkrótce po doniesieniach Doc. Aleksan- 
drowicza o zastosowaniu iperytu azotowe- 
go w schorzeniach nienowotworowych zaczęliś- 
my wprowadzać go do leczenia zmian zapalnych 
przydatków, później stosowaliśmy w ropieniu 
ran pooperacyjnych oraz w bólach w następ- 
stwie rozległych nacieków czy też przerzutów 
nowotworowych. 

Sposób stosowania: iperyt azotowy stosujemy 
podając jako pierwszą dawkę u osoby dorosłej 
wagi około 50 kg 0.2 mg w 10 cm? fizjologiczne- 
go roztworu soli kuchennej, dalsze dawki zwięk- 
szamy nie przekraczając jednak 0.5 mg. Wstrzy- 
kiwania stosujemy codziennie przez 10 dni, da- 
зас w sumie na leczenie do 5 mg. W połowie le- 
czenia kontrolujemy liczbę ciałek białych. 
W bardzo rzadkich przypadkach, w których nie 
osiągaliśmy poprawy, stosowaliśmy po przer- 
wie 3—4-tygodniowej, kontrolując obraz krwi, 
drugą serię wstrzykiwań. 

W zmianach zapalnych stosowaliśmy leczenie 
sprzężone: iperyt -r antybiotyki, wychodząc 
z założenia, że oba te środki uzupełniają się 
wzajemnie. Iperyt uruchamia korzystne mecha- 
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nizmy obronne i lecznicze — antybiotyki zaś 
działają bezpośrednio na bakterie wywołujące 
proces zapalny. Z antybiotyków w zmianach 
ostrych podawaliśmy raczej penicylinę, przy 
czym ilość jej w miarę obserwowanych przy- 
padków stale zmniejszaliśmy dochodząc do 
100-000 jed. na dobę. Z chwilą ustąpienia obja- 
wów ostrych, co przeciętnie zdarzało się 3 — 5 
dnia, w miejsce penicyliny podawaliśmy sulfa- 
nilamidy w ilości do 20 g. W zmianach zapal- 
nych podostrych i przewlekłych stosowaliśmy 
sulfonamidy we wlewkach  doodbytniczych 
w ilości do 30 g na całość leczenia. Ogółem pod- 
daliśmy temu leczeniu w okresie sprawozdaw- 
czym, tzn. do grudnia 1950 r. 53 chore, w czym 
15 przypadków ostrych a 38 podostrych i prze- 
wlekłych zmian zapalnych. W ocenie wyników 
leczenia przyjmujemy określenia: wyleczenie, 
poprawa i bez zmian. Za wyleczenie przyjmuje- 
my taki stan, w którym nie stwierdzamy żad- 
nych zmian przedmiotowych, a podmiotowo 
chora jest wolna od wszelkich dolegliwości. 

Przez poprawę rozumiemy cofnięcie się zmian. 
zapalnych, aż do nieznacznych zgrubień po 
pierwotnie rozległych zmianach. 

Pojęcie bez zmian mówi samo za siebie. Na 
15 przypadków ostrych zmian zapalnych mie- 
liśmy 7 wyleczeń, a u 8 chorych stwierdziliśmy 
poprawę, która przedmiotowo wyrażała się ja- 
ko zgrubienia pozapalne. Przeciętny czas lecze-. 
nia szpitalnego wynosił 10 — 16 dni w stanach, 
w których leczenie poprzednio trwało znacznie 
dłużej. Na 38 przypadków podostrych i prze- 
wlekłych zmian zapalnych mieliśmy 7 wyle- 
czeń, poprawę w 29 przypadkach, 2 przypadki 
bez zmiany. Dla przykładu przedstawiamy 
2 przypadki: 

1) Chora H. B. lat 29, nr historii choroby 
2374/50, przybyła na Oddział z powodu silnych 
bólów w dole brzucha. trwających od 3 dni, cie- 
płoty ciała wynoszącej do 39%, nudności. Stan 
ogólny w dniu przyjęcia: ciepłota 39,50, płuca 
i serce bez zmian, brzuch twardy, bolesny 
w dolnych częściach, zaznaczone objawy otrze- 
wnowe. Stan ginekologiczny: srom i pochwa 
wieloródki bez zmian, część pochwowa walco- 
wata z ujściem poprzecznym, trzon macicy osob- 
no niebadalny, pozostaje w ścisłej łączności z na- 
ciekiem zapalnym, wypełniającym całą miedni- 
cę małą, a sięgającym górną granicą na trzy pal- 
ce poniżej pępka. Z badań pomocniczych: roz- 
maz wydzieliny pochwowej w kierunku go. 
ujemny. OB- 115/128, sr. 89,5, leukocytoza 
23.000. Od pierwszego dnia zaczęliśmy leczenie 
sprzężone: penicylina а 100.000 jedn. -- iperyt 
a 0,5 mg. Już po 3 dniach ustąpiły objawy ostre, 
ciepłota ciała opadła do stanu prawidłowego, 
brzuch miękki, ale tkliwy, Leukocytoza po 5 
wstrzykiwaniach iperytu 8.250, 6. dnia pobytu 
chorej w szpitalu penicylinęe odstawiono. Bada- 
niem ginekologicznym stwierdza się: wysięk. 
który sięgał na trzy palce poniżej pępka cofnął 
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się, a pozostał w lewym przymaciczu płaski 
twardy naciek, zachodzący na kość krzyżową, 
prawe sklepienie wolne. Po 10. wstrzyknięciach 
iperytu leukocytoza 6.000, OB 47/77, śr. 42,7; 
podmiotowo chora czuje się dobrze, przedmioto- 
wo stwierdza się resztki nacieku w prawym 
przymaciczu. W 14. dniu chora wypisana do dai- 
szego leczenia ambulatoryjnego. 

Przypadek drugi dotyczy chorej G. A. lat 26 
(nr historii choroby 913/50), która zgłosiła się 
na oddział z powodu bólów w dole brzucha trwa- 
jących od 3 miesięcy. Stan ogólny dobry, cie- 
płota ciała prawidłowa. Badanie ginekologiczne: 
srom, pochwa pierwiastki, bez zmian, część po- 
chwowa gładka, stożkowata z ujściem okrąg- 
łym, trzon macicy w przodozgięciu, prawidło- 
wej wielkości, po stronie prawej guz elastyczny 
o granicach zatartych, wielkości pomarańczy, 
po stronie lewej guz wielkości jaja kurzego 
w rozległym nacieku przechodzącym na kość 
biodrową. Z badań pomocniczych: leukocytoża 
9.500, OB 36/52, średnio 31. Chora została pod- 
dana leczeniu sprzężonemu: iperyt-- sulfonami- 
dy podawane we wlewkach doodbytniczych po 
5 g dziennie. Po 5 dniach sulfonamidy odsta- 
wiono. W 11. dniu pobytu chorej w szpitalu leu- 
kocytoza 8.000, OB śr. 24. Ginekologicznie po 
stronie prawej przydatki fajkowato zgrubiałe, 
po lewej guz wielkości jaja kurzego, częściowo 
ruchomy. U chorej z kolei zastosowaliśmy lecze- 
nie bodźcowe Delbecyną w dawkach wzrastają- 
cych od 1 — 4 em, w sumie 5 zastrzyków oraz 
diatermię krótkofalową. Badaniem ginekologi- 
cznym ро 30 dniach pobytu chorej na Oddzieie 
stwierdzaliśmy trzon macicy w przodozgięciu, 
prawidłowej wielkości, przesunięty na stronę 
prawą, przydatki po obu stronach zgrubiate, 
niebolesne. 

Wnioski: w ostrych zmianach zapalnych (na 
15 przypadków — 7 wyleczeń, 8 popraw) le- 
czeniem sprzężonym osiągnęliśmy niemal peł- 
ny dodatni wynik leczniczy, gdyż u 8 chorych 
wypisanych z poprawą po krótkotrwałym lecze- 
niu ambulatoryjnym przy badaniu kontrolnym 
zmian nie stwierdzaliśmy. W przypadkach pod- 
ostrych i przewlekłych zmian zapalnych, gdzie 
najczęściej mieliśmy do czynienia z guzami 
przydatków w nacieku, stwierdzaliśmy szybkie 
cofanie się nacieków, same jednak guzy zmniej- 
szały się bardzo opornie tak, że w końcu posił- 
kowaliśmy się leczeniem bodźcowym bądź też 
operacyjnym. Przypadki ostrych zmian zapal- 
nych leczonych iperytem azotowym mamy 
w stałej kontroli; zamiarem naszym jest po zu- 
pełnym uspokojeniu się procesu przy pomocy 
uterosalpingografii przekonać się o stopniu 
drożności trąbek. *). 

W 3 przypadkach ropienia ran pooperacyj- 
nych, gdzie podawaliśmy iperyt w ilości około 
2 mg obserwowaliśmy zmniejszanie się ilości 


*) eo byłoby najoczywistszym dowodem skuteczno- 
ści łeczenia. 


wydzieliny, szybkie zabliźnianie się ubytków 
przez bujanie nowej ziarniny. W 3. grupie obej- 
mującej 16 przypadków, gdzie ze względu na 
silne bóle na tle przerzutów nowotworowych 
podawaliśmy iperyt w dawce 0.2 do 0.5 mg nie 
stwierdzaliśmy działania przeciwbólowego. 

Nitrogranulogen w ilości przez nas stosowanej 
nie wywierał żadnych widocznych uszkodzeń, 
niemniej u 3 chorych ро 5 wstrzykiwaniach 
z powodu leukopenii przerwaliśmy dalsze le- 
czenie: 


Mgr inż. ZBIGNIEW CHOROSZCZAK. Warszawa 
O przyczynach zniekształceń elektrokardiogra- 
mów zdejmowanych aparatem Triplex 


Elektrokardiograf „Triplex“ powszechnie 
w Polsce używany zdobył sobie na ogół pełne 
uznanie w świecie lekarskim. Przyczyna tego 
leży zasadniczo w fakcie, iż jest to jedyny do- 
stępny aparat lampowy typu wielokanałowego. 
Dzięki umożliwieniu jednoczesnej rejestracji 
czterech odprowadzeń praca aparatem jest 
szybka i wygodna, analiza krzywych ułatwiona. 
7, technicznego punktu widzenia aparat Triplex 
zasadniczo również zasługuje na uznanie. 

Jednak aparat tego typu, jak każde urządze- 
nie elektryczne o układzie złożonym, podlega 
różnego rodzaju uszkodzeniom. Znamy cały sze- 
reg uszkodzeń, które powodują tego rodzaju 
zmiany w pracy aparatu, a konieczność napra- 
wy jest łatwa do stwierdzenia bezpośrednio 
przez używającego. Obecnie pragnę zaznajomić 
lekarzy kardiologów z bardzo istotnym uszko- 
dzeniem możliwym w aparacie Triplex, którego 
stwierdzenie, przy pracy jednym tylko apara- 
tem, może być trudne. Stwierdzimy je nato- 
miast łatwo, stosując zdjęcia porównawcze in- 
nym aparatem, najlepiej jednokanałowym. Usz- 
kodzenie wyraża się mianowicie w zmianie 
przebiegu krzywej elektrokardiogramu w po- 
równaniu do przebiegów rzeczywistych. Zakres 
zmian może być różny, więc stwierdzenie nie- 
prawidłowości bez zdjęcia porównawczego może 
być niemożliwe tym bardziej, jeżeli lekarz ppi- 
sujący nie jest nastawiony na wyszukanie błę- 
du. Jak najszybsze ostrzeżenie jest więc sprawą 
o znaczeniu zasadniczym. 

Istota uszkodzenia jest stosunkowo prosta i le- 
karze nie będą mieli trudności z jej zrozumie- 
niem. 

Aparat Triplex posiada układ przeciwzakłó- 
ceniowy przedstawiony schematycznie na rys. а. 
Przewód PN (czarny) łączymy z elektrodą na 
prawej nodze chorego. 

Układ może posiadać dodatkowe elementy, 
jak na rys. b, co jednak dła naszych rozważań 
nie ma znaczenia. 

Rys. c przedstawia ideowo jeden kanał apa- 
ratu. Punkty K i S (wejście wzmacniacza) są 
łączone za pomocą przełącznika odprowadzeń 
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(6 pozycji) z poszczególnymi przewodami elek- 
trodowymi. Np. przy odprowadzeniach kończy- 
nowych dwubiegunowych i CR mamy К połą- 
czone z elektrodą na prawej ręce (PR) w poło- 
żeniu 1, 2, 3 przełącznika odprowadzeń. Wtycz- 
ka W przy wciśnięciu jej w gniazdo G łączy 
elektrodę na prawej nodze (PN) z masą aparatu 
(z obudowa) jednocześnie odłączając masę od К. 
W ten sposób masa aparatu jest zupełnie odizo- 
lowana od układu elektrycznego aparatu przy 
przekręceniu przełącznika odprowadzeń z pozy- 
cji „О“, w której dodatkowo przez „a' zwarte 
są K i m. K nie jest oczywiście w układzie jed- 
nym punktem, lecz stanowi całą sieć przewo- 
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Ryc. 2. 
EKG tej samej chorej па aparacie Siemens 


dów i elementów elektrycznych odizolowanych 
od obudowy i od innych przewodów i elemen- 
tów. Uszkodzenie, które nas interesuje polega 
na zmniejszeniu oporu izolacji pomiędzy K i m. 
Opór ten powinien być rzedu megomów (milio- 
nów omów). W trzech aparatach, w których 
stwierdziłem niedostateczną izolacje, uszkodze- 
nie wystąpiło w różnych punktach: 
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a) w przyrządzie pomiarowym 
napięcie baterii i akumulatora, 
b) w połączeniach akumulatora, 
c) w jednym z kondensatorów sprzęgających. 
Rozpatrując wpływ uszkodzenia (przypadki 
a, bi c) na przebieg elektrokardiogramu, może- 
ту ograniczyć rozważania do wypadku zupeł- 
nego zwarcia K i m (opór izolacji równy zeru), 
ponieważ wpływ nawet dość dużego oporu bę- 


wskazującym 


Ryc. 3. 
EKG — na zepsutym aparacie Triplex 


dzie prawie analogiczny ze względu na olbrzy- 
mi opór wejściowy wzmacniacza (opór pomię- 
dzy punktami K i S we wzmacniaczu). 

Przy zwartych K i m mamy więc poprzez 
sprężynę b i wtyczkę W połączenie również 
z PN. W ten sposób elektroda na prawej nodze 
jest połączona z punktem K na wejściu układu 
wzmacniaczy i to wszystkich kanałów, ponie- 
waż K jest dla nich wspólny w aparacie typu 
Triplex. Jednocześnie K jest przez przełącznik 
odprowadzeń połączony z inną elektrodą odpo- 
wiednio do  zdejmowanego odprowadzenia. 
W położeniu 1, 2, 3 przełącznika jest to prawa 
ręka (PR), w położeniu 4 jest lewa noga (LN), 
a w położeniu 5 jest to biegun obojętny układu 
Wilsona. W położeniu 4 i 5 zwarcie K i PN nie 
jest istotne i nie może wpłynąć na przebieg 
krzywej. Natomiast w poz. 1, 2, 3 wpływ może 
być bardzo duży przy zwarciu zupełnym. Mia- 
nowicie połączenie PN z PR da nam zamiast 
odprowadzeń kończynowych dwubiegunowych 
odprowadzenia jednobiegunowe z tym, iż biegu- 
nem obojętnym będzie układ PN + PR. Przy 
założeniu, że potencjały występujące na PN 
i LN są bardzo zbliżone możemy przyjąć. iż 
otrzymujemy odprowadzenia jednobiegunowe 
z biegunem obojętnym PR + LN, a więc typu 


Nr 6. 1952 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


179 


Goldbergera. Jeden z kanałów (gdzie punkt S 
będzie połączony z LN) da nam wykres przebie- 
gu napięć pomiędzy tym obojętnym biegunem 
i LN. W poz. 2 i 3 przełącznika PN ~ PR sta- 
nowić będzie biegun obojętny dla odprowadzeń 
przedsercowych (punkt 5 połączony z elektrodą 
na klatce piersiowej). Oczywiście przyjmując 
nawet. iż otrzymane krzywe przedstawiają 
wiernie pewne określone wyżej odprowadzenia 
jednobiegunowe nie możemy lekceważyć błędu 
przy analizowaniu ich jako wykresów dwubie- 
gunowych. 

Ponadto istnieje możliwość. iż opór- izolacji 


pomiędzy K i m może być zmienny w czasie, 


szczególnie w wypadku zniszczenia izolacji 
wpływami chemicznymi, ewentualnie może się 
zmieniać w zależności od przyłożonych napięć. 
Ta zmienność oporu odbije się na krzywej w po- 
staci dodatkowych zniekształceń. 

Jak widzimy, uszkodzenie z punktu widzenia 
technicznego sprowadza się do prostego i bar- 
dzo powszechnego w elektrotechnice zjawiska. 
Możliwość występowania uszkodzenia jest więc 
na ogół duża, szczególnie przy dłuższym użytko- 
waniu łub magazynowaniu w warunkach nieod- 
powiednich. Sądzę, iż w tym świetle przypusz- 
czenia na temat możliwości nieprawidłowych 
wyników analizy ekgramów nie są pozbawione 
podstaw. Przyczyną, dla której nie zwrócono 
uwagi na zniekształcenie krzywej EKG apara- 
tem Triplex może być oczywiście fakt, iż do tej 
chwili żaden z aparatów nie był w ten sposób 
uszkodzony. Jednak musimy się liczyć z tą moż- 
liwością. 

Dla zobrazowania zniekształceń załączam 
zdjęcie porównawcze wykonane uszkodzonym 
aparatem Triplex i aparatem Siemensa. Wykry- 
cie opisanego błędu technicznego zawdzięczamy 
kardiologowi Drowi Krowczyńskiemu, 
który pierwszy stwierdził, iż krzywe otrzymane 
niedawno uruchomionym aparatem Triplex mi- 
mo pozornej prawidłowości nie stanowią obrazu 
rzeczywistego przebiegu EKG u danych chorych 
1 zwrócił się do mnie z żądaniem zbadania przy- 
czyny. 

Podkreślić jeszcze należy, iż zniekształcenia 
omówione wystąpią oczywiście tylko w przy- 
padku używania dodatkowej elektrody na pra- 
wej nodze w celu zmniejszenia zakłóceń. Jak 
wiem jednak, elektroda ta jest bez wyjątku sto- 
sowana. 

Rozważania powyższe odnoszą się w całej roz- 
ciągłości także do starszego typu aparatu Tri- 
plex z przełącznikiem o trzech pozycjach. 


OCENY 


Tadeusz Stępniewski. „Przewodnik labora- 
toryjny dla poradni skórno-wenerologicznej“. P.Z.W.L. 
Warszawa. 1951. Biblioteka Р. I. Wener. i Dermat. — 
50 str. + VI nib z 36 ilustracjami, w tym 3 tabl. barw- 
ne. 8", 

Szybkość i precyzję, dla wenerologa jedynie decydu- 
jącego bez bakieriologicznego rozpoznania, zapewnić 


może tylko postawiona na właściwym poziomie, choćby 
najskromniejsza, pracownia, laboratorium podręczne. 
Oczywistości tego stwierdzenia nie trzeba udowadniać. 
Jest to postulat następny po postulacie równie oczy- 
wistym. jakim jest znajomość techniki laboratory jno- 
klinicznej. Zarówno jedno, jak i drugie często niedo- 
maga w terenie, zwłaszcza z dala od większych ośrod- 
ków szpitalnych i klinicznych. W trosce, zapewne, o po- 
prawę tego stanu rzeczy, znanego niejednemu z nas 
z bezpośredniej obserwacji i osobistego przeżycia, Pań- 
stwowe Zakłady Wydawnictw Lekarskich podjęły je- 
szcze jedną b. pożyteczną, jak najbardziej aktualną 
inicjatywę, wydając drukiem „Przewodnik laboratoryj - 
ny dla poradni skórno-wenerologicznej* dr med. Ta- 
deusza Stępniewski ego. Książeczkę tę należy 
powitać z radością i uznaniem. Będzie ona skromnym, 
ale jakże cennym i bliskim pomocnikiem lekarza, zwła- 
szcza niespecjalisty, kierującego terenową placówką 
akcji „W“. Przeczyta ją również z zainteresowaniem 
1 korzystać z niej będzie specjalista. Sprawią to jej za- 
lety, m. i. jasny, przejrzysty układ podanej treści, moż- 
na powiedzieć z mistrzowskim umiarem słowa. Treść 
jest tak skondensowana, że w każdym wypadku sta- 
nowi jasny drogowskaz, praktyczną radę, bezbłędny 
przepis. Strona ilustracyjna i graficzna na poziomie 
znakomitym. Z przyjemnością trzeba również zanoto- 
wać prawie że zupełnie bezbłędną korektę. Nasuwa się 
myśl, czy by nie było wskazane w wydaniu następnym, 
którego niewątpliwie doczeka się dziełko dra T. 
Stępniewskiego, rozszerzenie nieco rozdziału 
o badaniu na obecność rzęsistków pochwowych, јако 
mało znanym i stosunkowc rzadkc wykonywanym 

Książeczka Dra T. Stępniewskiego jest po- 
święcona praktykowi i nie ulega żadnej wątpliwości, że 
dotrze do każdego ośrodka zdrowia stając się wiernym, 
łatwym, jak wyciągnięcie ręki, pomocnikiem w co- 
dziennej pracy i walce o należyty poziom lecznictwa 
dermato-wenerologicznego, u którego podstaw leży 
przede wszystkim ścisłe i dokładne rozpoznanie. 

Dr med, Jerzy Kolankowski (Cieplice) 


Fryderyk Hechel. „Kraków i Ziemia Krakow- 
ska w okresie Wiosny Ludów“. Pamiętniki. Wstępem 
i przypisami opatrzył Henryk Barycz, Wrocław 1950, 
Wyd. Zakł. Nar. im. Ossolińskich. 89 s. XVII. 410 z tabl. 

Pamiętniki Hechla „które długi czas leżały w reko- 
pisie, doczekały się już w całości wydania książkowego. 
Fryderyk Hechel, profesor historii medycyny i policji 
lekarskiej w pierwszej połowie XIX w. daje w oma- 
wianym ostatnim tomie przekrój życia Krakowa w la- 
tach 1846—1848. Obraz ówczesnych stosunków nie jest 
bynajmniej odmalowany w sposób uwzględniający hie- 
rarchię ważności zdarzeń. Autor pamiętników zdaje so- 
bie sprawę z tego pisząc na str. 36 „dziś każdy prawie 
utrzymuje podobne dzienniki swego życia, a wielu 
z większym ode mnie talentem piszący i znajdujący się 
w bliższych z rządem i wyższymi urzędnikami stosun- 
kach, ważniejsze bez wątpienia wiadomości przekażą 
potomności”. Czasy były brzemienne w wypadki. „Re- 
wolucja krakowska — mówił Karol Marks w przemó- 
wieniu w Brukseli — dała całej Europie piękny przy- 
kład, utożsamiając sprawę narodową ze sprawą de- 
mokracji i z wyzwoleniem klasy uciśnionej'. „Dzięki. 
powstaniu krakowskiemu, kwestia polska — według 
słów Engelsa — z kwestii narodowej, jaką była do- 
tychczas, stała się sprawą wszystkich narodów“ (Marks, 
Engels, Dzieła I, 59, 61). 

Hechel przyglądał się wypadkom okiem drobnego 
mieszczanina, sympatyzował z ruchem, jakkolwiek sam 
czynnego udziału nie brał. Jego oportunizm wynikał 
z dążności do ułożenia sobie wygodnych warunków ży- 
ci. i spokojnej pracy. 

Zawód profesora uniwersytetu w owych czasach nie 
dawał podstawy do beztroskiego życia. Toteż większość - 
profesorów starała się zabezpieczyć byt drogą innych - 
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zajęć. Hechel praktyki prywatnej nie miał, poświęcił 
się wyłącznie pracy pedagogicznej, toteż dochody jego 
były skromne. W toku szczerych pamiętników widzimy 
go nieraz wiszącego u klamki kapitalisty lub obszarni- 
ka. Hechel miał niewątpliwie poglądy postępowe, ale 
jako dziecko swojej epoki nie wyzbył się naleciałości 
tworzącej się wówczas burżuazji. Te sprzeczności zau- 
ważyć można w czasie lektury. Hechel prowadził 2у- 
cie przeciętnego mieszczanina, interesującego się 
wszystkimi zdarzeniami tego niewielkiego podówczas 
miasta. A że z krótkiej perspektywy czasu trudno cza- 
sami ocenić wartość zdarzeń, więc w bieżąco pisanym 
dzienniku Hechla znajdujemy wiadomości błahe 
i ważne. Autor miał jednak pewną myśl przewodnią 
pisząc na str. 114, że „pamiętniki nie są ani historią, 
ani kroniką Krakowa, ale raczej skreśleniem... stanu 
i zmian naszej starożytnej Akademii oraz mojego włas- 
nego nic wogóle nie znaczącego życia“. W istocie znaj- 
dujemy tu sporo wiadomości o uniwersytecie. Autor 
kreśli odważnie, czasami stronniczo charakterystykę 
osób, z którymi się styka, a głównie proiesorów uni- 
wersytetu. Na kartach pamiętnika znajdujemy wiele 
ciekawych i nieznanych dotąd szczegółów dotyczących 
działalności Józefa Brodowicza „komisarza rządowego 
przy zakładach naukowych“, który w drugiej ćwierci 
ubiegłego wieku odgrywał w Krakowie i tamtejszym 
uniwersytecie dominującą rolę. 

Niezbyt pochlebnie świadczą o stanie sanitarnym 
miasta, a więc i policji lekarskiej, którą reprezentuje 
autor pamiętników opisy zanieczyszczonych ulic, 52с2е- 
gólnie po przemarszach wojsk, opisy grasujących „cho- 
rób gorączkowych”, cholery itp. Nie dziwi to nas bar- 
dzo, gdyż dziedzina, do której te sprawy należą, tj 
medycyna społeczna zaledwo kiełkowała w umysłach 
niektórych społeczników. Ale medycyna indywidualna 
eksploatowana przez klasę posiadającą nie stała chyba 
na takim poziomie, jaki jej mimo woli wyznaczył He- 
chel, opisując swoje dolegliwości, rozpoznania i lecze- 
nia. Pomijam te wypadki, w których sam Hechel był 
autorem rozpoznania i heroicznego leczenia zwłaszcza 
bałneologicznego. Ale uśmiech pobłażania musi wzbu- 
dzić rozpoznanie ustalone przez takiego praktyka du- 
żej miary, jakim był podówczas Brodowicz. Mianowicie 
pewnego dnia Hechel doznał „tak mocnego bicia serca 
i tętnicy głównej zastępującej”, że wydawało mu się, 
„iż lada moment serce lub tętnica рекпа“. Napad trwał 
około 2 godzin i ustąpił po zażyciu „znacznej ilości“ 
łaudani liquidi. Wezwany już po napadzie Brodowicz 
rozpoznał „cierpienie hemoroidalne' i zlecił szereg 
środków przeczyszczających. Podane w pamiętnikach 
niektóre szczegóły choroby Hechla, który z tego powo- 
du wyjeżdżał często na leczenie balneologiczne wydają 
się wskazywać na właściwe schorzenie. Było to według 
wszelkiego prawdopodobieństwa zapalenie nerek z ner- 
czycą, a ostateczną przyczyną zejścia śmiertelnego 
mocznica. Sprawa należytego rozpoznania i uzasadnie- 
nia zabrałaby dużo miejsca i wymaga osobnego omó- 
wienia. Hechel jako człowiek cierpiący szukał wszędzie 
pomocy, a kiedy jej nie mógł znaleźć w szkolnej me- 
dycynie, której sam był przecież przedstewicielem, 
udał się do Priessnitza do Grafenbergu. Świadczy to, 
iż sam stracił zaufanie do oficjalnej medycyny. Pa- 
miętniki urozmaicone są licznymi cytatami przeważ- 
nie łacińskimi wskazującymi na klasyczne upodobanie 
autora. 

Charakterystyka samego Hechla jako profesora uni- 
wersytetu i pracownika naukowego nie zawsze wypa- 
da korzystnie w świetle jego własnych pamiętników. 
Pomijam arcyskąpą ilość trzech opublikowanych prac 
w ciągu 16-letniej działalności, bo można przyjąć, iż 
nie sprzyjały warunki wydawnicze i mały był stosun- 
kowo popyt na dzieła lekarskie polskie. Ale nie mo- 
zna oszczędzić Hechlowi poważnego zarzutu, że w po- 
łowie XIX stulecia ogranicza swój wykład zarówno 
z historii medycyny, jak i z medycyny sądowej 


do czytania tekstu i objaśniania go. Sądzić by nale- 
żało, iż od Reformy Kołłątajowskiej zarzucony został 
w Uniwersytecie Krakowskim średniowieczny sposób 
wykładania. Zarzut jest tym cięższy, że Hechel prze- 
cież długie lata spędził na podróżach za granicą, wła- 
dał doskonale kilku językami i utrzymywał stosunki 
z wielu osobistościami ze świata nauki. Nic dziwnego, 
że bywały takie nawet dłuższe okresy, w których słu- 
chaczów nie miał. Co prawda były to czasy w ogóle 
nie wielkiej frekwencji ze względu na małą atrakcyj- 
ność zawodu i niewielki obszar, w którym bez dodat- 
kowej nostryfikacji można było praktykę uprawiać. 
Stan nauczania w Krakowskim Uniwersytecie nie od- 
powiadał ówczesnemu poziomowi w innych krajach 
Europy, skoro nawet sama młodzież akademicka wy- 
stąpiła z żądaniem reformy nauczania terapii szczegó- 
łowej, historii medycyny oraz z żądaniem kreowania 
nowych katedr i klinik, jak „kliniki oftalmicznej, sy- 
filitycznej, obłąkanych, katedry „anatomii drobnowi- 
dzowej”* itd. Hechel widzi w tych żądaniach wprawdzie 
objaw „głupiej junakierii', ale przyznaje, że niektóre 
z nich są „bardzo słuszne“. 

Na szczególne omówienie zasługuje język Hechla. 
Jest on pełen nie rażących prowincjonalizmów i archa- 
izmów. Wszystkie te właściwości wydawca słusznie za- 
trzymał w niezmienionej formie. Należą do nich: prze- 
pomniałem dodać, wiele zamiast ile, przylgła zamiast 
przylgnęła, zapewna, wyjarzmiciel, pomieszkanie, w uś- 
ciech zamiast w ustach, kolejny w znaczeniu kolejo- 
wy, studeński tj. studencki, z czterma dzieci, poszyt 
zamiast zeszyt, polubiony zamiast ulubiony itd. 

Pamiętniki Hechla są przygotowane do druku bar- 
dzo starannie przez prof. Henryka Barycza, który za- 
opatrzył tekst bardzo dokładnymi objaśnieniami. Wy- 
dawca nie zostawił ani jednego słowa obcego bez prze- 
tłumaczenia lub objaśnienia. Zadał sobie trud odszu- 
kania licznych cytatów klasycznych autorów i zwery- 
fikowania ich. Zaopatrzył książkę w kilka dobrze do- 
branych współczesnych ilustracji. Na 17 stronach wstę- 
pu wydawca charakteryzuje autora pamiętników 
z uwzględnieniem podłoża społecznego. Ta szczegółowa 
charakterystyka pozwala czytelnikowi nawet nie zna- 
jącemu pierwszych dwóch tomów, zorientować się na- 
leżycie w treści. Na końcu dodany indeks osób i miej- 
scowości jest cennym uzupełnieniem pracy wydawcy. 
Korektę tekstu przeprowadzono nienagannie. 

Szata zewnętrzna estetyczna. Krój czcionek dobrany 
tak, że ułatwia czytanie i orientację w tekście. Obwo- 
luta pomysłu Stanisława Kobielskiego zawiera moty- 
wy stylizowanego herbu Krakowa. 

Zdzisław Wiktor (Wrociaw) 


Prof. Dr Tadeusz Tempka: Choroby układu krwio- 
twórczego. Т. I. Warszawa 1950 i Т. If. W-wa 1951. 
Państwowy Zakład Wydawnictw Lekarskich. 

Pierwszy polski podręcznik chorób krwi ukazał się 
spod pióra wybitnego hematologa prof. T. Tempki. 
Doświadczony Kklinicysta, jeden z najpoważniejszych 
badaczy w dziedzinie chorób krwi, ujął w swym dziele 
wszechstronnie ten ważny dział chorób wewnętrznych. 
uwzględniając w szerokim zakresie osiągnięcia polskiej 
hematologii. Do rąk lekarza praktyka i specjalisty- 
hematologa oddał podręcznik, stanowiący w bogatym 
dziale wydawnictw powojennych pozycję szczególnie 
cenną. 

Całość materiału ujęta jest w 2 tomach. 

Po omówieniu techniki badania krwi i narzadów 
krwiotwórczych przedstawił autor wyczerpująco obraz 
bioptyczno-morfologiczny szpiku kostnego, śledziony, 
wątroby i węzłów chłonnych, zapoznając czytelnika 
z cechami postaciowymi komórek układu czerwono- 
krwinkowego, białokrwinkowego, megakariocytowego 
i siateczkowo-śródbłonkowego. Doskonały opis morfo- 
logii komórek ilustrują tablice barwne oraz liczne mi- 
krofotografie. 
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W ustępach poświęconych badaniu krwi obwodowej 
znajdzie czytelnik szczegółowy opis elementów posta- 
ciowych krwi w stanach fizjologicznych oraz ich za- 
sadniczych zmian w stanach chorobowych. Autor 
uwzględnił szeroko chemiczne i fizykochemiczne ba- 
dania krwi i podkreślił ich znaczenie w klinice. Może 
w nim nieco skromnie wypadł rozdział o białkach 
krwi. Brak oddźwięku postępów, jakie poczyniono w tej 
dziedzinie w latach ostatnich, osiągnięć, które“ pod- 
ważają zdanie autora „że zmiany w zachowaniu się 
ciał białkowych osocza mają w zakresie właściwej he- 
matologii mniejsze znaczenie“. Badania „układu rów- 
nowagi krwi“, jej krzepliwości, sprawności naczyń wło- 
sowatych oraz sprawności płytek krwi przedstawiono 
wyczerpująco. 

Druga część tomu pierwszego obejmuje patologię 
układu czerwono-krwinkowego. Podział 
niedokrwistości, oparty na etiopatogenezie, jest przej- 
rzysty i dobrze przystosowany do potrzeb lekarza- 
praktyka. Farmakodynamiczne podstawy działania że- 
laza, arsenu i miedzi oraz ich zastosowanie w lecz- 
nictwie omówiono szczegółowo, z uwzględnieniem po- 
trzeb praktycznych. Wiele cennych uwag znajdzie rów- 
nież lekarz w rozdziałach poświęconych leczeniu wą- 
trobowo-żąłądkowemu poza obrębem choroby Bierme- 
ra oraz leczniczemu wycięciu śledziony. Wpływ klima- 
tu i wód zdrojowych na układ krwiotwórczy stanowią 
treść osobnych rozdziałów. Zagadnieniom przetaczania 
krwi poświęcono wiele miejsca, uwzględniając podsta- 
wy biologiczne tej metody leczniczej, mechanizm dzia- 
łania przetaczań, wskazania i przeciwwskazania oraz 
technikę przetaczania krwi świeżej i konserwowanej. 

Obrazy kliniczne i hematologiczno-bioptyczne niedo- 
krwistości pokrwotocznych ostrych i przewlekłych, 


niedokrwistości wywołanych czynnikami zakaźżnymi. * 


i jadami chemicznymi przedstawione żywo i dokładnie. 
W grupie niedokrwistości hemolitycznych znajdziemy 
szczegółowy opis podstawowych i rzadszych jednostek 
chorobowych tego typu, brak jednak wzmianek o no- 
wych zdobyczach serologii hematologicznej, o roli izo- 
i auto-przeciwciał w mechanizmach patogenetycznych 
niedokrwistości hemolitycznych i o wynikających z te- 
go nowych osiągnięć leczniczych. 

W dziale „niedokrwistości z niedoboru przedstawio- 
no najpierw grupę „asyderoz', blednicę, asyderozy 
idiopatyczne, agastryczne, ciążowe i inne, Ujęcie w jed- 
nolitą grupe jednostek o różnych mechanizmach pato- 
genetycznych — ale o wspólnym tle — niedoboru że- 
laza jest nie tylko oryginalne, ale odpowiada dobrze 
potrzebom lekarza-praktyka. W podobny sposób pod- 
szedł autor do zagadnienia niedokrwistości, zależnych 
od niedoboru czynnika przeciwanemicznego Castle'a, 
ujmując je w jednolitą grupę „acas 1102“, Obraz cho- 
robowy niedokrwistości pierwotnej typu Addison- 
Biermer przedstawiony został wszechstronnie i wy- 
czerpująco zarówno pod kątem kliniki, jak i etiopato- 
genezy. Doskonały opis zmian klinicznych i hemato- 


logicznych, jako też zmian w szpiku występujących ' 


w przebiegu skutecznego leczenia tej choroby, omówie- 
nie metod leczniczych z uwzględnieniem najhowszych 
osiągnięć w tej dziedzinie (kwas foliowy i witamina 
Bi) oraz wnikliwa diagnostyka różniczkowa, składa- 
ją się na całość, którą z dużym zainteresowaniem 
i wielkim pożytkiem przeczyta nawet zaawansowany 
hematolog. W rozdziale tym uwydatnia się szczególnie 
wyraźnie badawczy wkład uutora w dziedzinie hema- 
tologii i jego ogromne doświadczenie. 

Ostatnie rozdziały pierwszego tomu obejmują ery- 
troblastozy i erytremie. Szerokie i gruntowne przed- 
stawienie tego działu, uwzględnianego do ostatnich 
czasów dość powierzchownie w podręcznikach chorób 
krwi, stanowi źródło cennych wiadomości zarówno teo- 
retycznych, jak i klinicznych. 

Tom II obejmuje patologię układu biało- 


ktwinkowego. 


W obszernym rozdziale omówił autor zmiany we 
krwi obwodowej i w szpiku kostnym, występujące 
w przebiegu różnorodnych zakażeń i uwydatnił ich 
znaczenie rozpoznawcze. Wśród „odczynów bia- 
łaczkowatych* (czy nie lepiej „białaczkowych*?) 
znajdujemy szczegółowy opis mononuklecozy infekcyj- 
nej. Zagadnienie białaczek przedstawione wnikliwie 
i obszernie. Wiele uwagi poświęcono rentgenoterapii, 
technice, wskazaniom i krytycznemu omówieniu osiąg- 
niętych wyników — metodzie powszechnie stosowanej, 
w wielu wypadkach jednak niedostatecznie opanowa- 
nej. Arsenoterapia i leczenie uretanem uzupełniają 
ten rozdział. i 

W kilku obszernych rozdziałach omówił aulor sy- 
stematycznie jedno, dwu i trójukładowe niewydol- 
ności układu krwiotwórczego zarówno ostre, jak 
i przewlekłe, ujmując w osobnym rozdziale agranulo- 
cytozę Sthultza. Autor usiłuje z powodzeniem usu- 
nąć chaos, jaki panuje w tej dziedzinie zarówno 
w mianownictwie, jak i w ujęciu istoty poszczególnych 
obrazów. Ujęcie tego trudnego działu hematologii jest 
systematyczne i dokładne, dostosowane dobrze do po- 
trzeb kliniki. 

Schorzenia układu „równowagi krwi“ obejmu- 
ją krwawiączkę, hipoprotrombinemię i obrazy związa- 
ne z zaburzeniami w istocie włóknikorodnej, choroby 
układu megakariocytów i płytek oraz schorzenia ukła- 
du naczyń włosowatych. 

Choroby układu siateczkowo-śródbłonko- 
wego doczekały się w podręczniku prof. Tempki 
systematycznego i gruntownego opracowania. Ten dział 
hematologii, traktowany pobieżnie nawet w wielu no- 
wych podręcznikach, ujęty jest szeroko, przejrzyście 
z pełnym uwzględnieniem potrzeb kliniki. Zespoły cho- 
robowe przedstawione systematycznie i wyraziście uzu- 
pełnione są osiągnięciami przyżyciowych badań narzą-. 
dów krwiotwórczych. Dział ten obejmuje siatkowice 
objawowe i białaczkowe, ziarnice chłonne — z ziarnicą 
złośliwą na czele, nowotworowe schorzenia układu 
siateczkowo-śródbłonkowego oraz choroby siateczki ze 
spichrzaniem (tezauryzmozy). 

Nowością w podręczniku chorób krwi jest ujęcie he- 
matologii wieku dziecięcego w osobny dział. Systema- 
tyczne omówienie jednostek chorobowych, które w wie- 
ku dziecięcym wykazują nieraz szereg odmiennych 
cech i objawów przyczyni się do pogłębienia wiedzy 
hematologicznej u pediatrów i przyniesie wiełe korzy- 
ści lekarzom ogólnie praktykującym, którzy stykają 
się z tymi zagadnieniami. 

Końcowy rozdział poświęcony jest obrazom hema- 
tologicznym zakażnych schorzeń podzwrotnikowych, 
spośród których w naszych warunkach największe 
znaczenie posiada zimnica. 

Dzieło prof. Tempki cechuje niezwykłe bogactwo 
treści. Niemal w każdym ważniejszym rozdziale autor 
dzieli się z czytelnikiem swoim wieloletnim doświad- 
czeniem, znajdując praktyczne, kliniczne podejście do 
wielu trudnych zagadnień hematologicznych. Morfolo- 
gia, ujęta jako wyraz czynnościowego stanu narządów 
krwiotwórczych, wyjaśnia i uzupełnia obraz klinicz- 
ny — nie stanowi abstrakcji dla wybranych, lecz jest 
istotną składową myśli klinicznej. Dzięki temu dzieło 
przedstawia pełną wartość zarówno dla lekarza prak- 
tyka, jak i hematologa o zainteresowaniach naukowych. 
Rozległa skala poruszanych problemów i wyczerpują- 
cy sposób ich przedstawienia przyczyniły się do znacz- 
nych rozmiarów podręcznika. przekraczających ramy 
utarte dla podręczników jednej specjalności. Mogłoby 
to sprawiać wrażenie dzieła przeznaczonego dla spe- 
cjalistów. Czytelnik jednak usprawiedliwi te rozmia- 
ry, znajdując w książce wyczerpującą odpowiedź na 
wiele zagadnień, które w dziełach. bardziej zwartych 
pominięto lub potraktowano na marginesie. Wartość 
książki podnosi niezwykle bogate i skrupulatnie ze- 
brane piśmiennictwo, uwzględniające niemal wszyst- 
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kie ośrodki zagraniczne oraz pełny dorobek polski, 
Źródła piśmiennicze zeslawiono po każdym dziale, co 
ułatwia znacznie wykorzystanie ich dla celów nauko- 
wych. Zastrzeżenia budzić może jedynie częste powta- 
rzanie w zestawieniach źródeł pełnych tytułów pow- 
szechnie znanych podręczników hematologicznych — 
jako rzecz zbędna. 

Praca oddana do druku w r. 1945 ukazała się dzięki 
szczególnym okolicznościom dopiero po 6 latach. 
W tych warunkach postępy ostatniej doby nie mogły 
być w pełni uwzględnione. Z wielką pracowitością 
starał się je autor podać w krótkich ustępach, wilącza- 
nych prawdopodobnie do tekstu w czasie drukowania 
książki. Nie mogły one jednak uwzględnić wszystkich 
zdobyczy wyczerpująco. Braki te trzeba będzie w przy- 
szłym wydaniu książki uzupełnić. Pomimo tych bra- 
ków dzieło prof. Tem pki posiada tak wiele zalet, że 
w pełni zasługuje па to, by znaleźć się w rękach sze- 
rokich rzesz lekarskich. Polska hematologia zyskuje 
w nim cenną, trwałą pozycję. 

Włodzimierz Musiał (Łódź) 


Dr. med. et dr. med. dent. F. Perabo (Zurych): 
Zahnärztliche Probleme in der Kinderheilkunde. Na- 
kładem drukarni Benno Schwabe, Bazylea 1951, stron 
119, ilustracyj 121. 


Autor, pediatra i lekarz dentysta w jednej osobie, 
stały konsyliariusz dentystyczny Kliniki Chorób Dzie- 
cięcych w Zurychu określa we wstępie zadania i cele 
książki w sposób następujący: 

1. książka ma ułatwić i udostępnić lekarzowi ogólnie 
praktykującemu i pediatrze wczesne rozpoznanie 
pewnych chorób zębów i jamy ustnej wieku dzie- 
cięcego, 

2. w sprawach chorób zębów wskazać ma na sposoby 
ich leczenia, leżące jeszcze w ramach możliwości 
lekarza praktyka i pediatry. 

Na treść książki składają się następujące rozdziały: 

1. Rozwój i anatomia zębów. 2. Choroby zębów. 3. Za- 

palne choroby błony śluzowej jamy ustnej. 4. Nowo- 

twory. 5. Nieprawidłowości zgryzu itd. 

Rozdziały 2 i 5 wydają mi się najważniejsze. Ogrom- 
ne nasilenie próchnicy zębów w Szwajcarii sprawia, że 
zagadnieniu temu o dużym znaczeniu społecznym świat 
lekarski poświęca coraz więcej uwagi. Wyrazem tego 
jest konieczność znalezienia celowych środków zarad- 
czych. Równie ważne są zagadnienia poruszane w roz- 
dziale 5. 


Wreszcie autor uzasadnia w sposób przekonywujący 
konieczność współpracy pediatry z lekarzem dentystą, 
mając na oku przede wszystkim dobro dziecka. Książ- 
ka ta stanowi wartościowy dorobek najnowszego pi- 
śmiennictwa lekarskiego Europy. Wspomnieć też na- 
leży o licznych'i technicznie znakomitych ilustracjach. 


B. Jasiński (Winterthur) 


Dr. med. Georg R. Constam: Therapie des Dia- 
betes mellitus. Nakładem drukarni Benno Schwabe, 
Bazylea, 1950. Stron 291. 

Cukrzyca należy w pierwszym rzędzie do zakresu 
działalności lekarza praktyka, w drugim rzędzie dopie- 
ro jest ona chorobą leczoną w szpitalach. Los chorych 
na cukrzycę zależy w dużym stopniu od tego, w jakim 
zakresie lekarz praktyk opanował sposoby leczenia cu- 
krzycy. Zasób wiedzy w tym kierunku, zdobyty w cza- 
sie studiów i w okresie zazwyczaj krótkiego stażu szpi- 
talnego, okazuje się coraz bardziej nie wystarczający. 
Dlatego też lekarz praktyk na ogół niechętnie podej- 
muje się leczenia cukrzycy. 

Constam, znany lekarz zurychski, pisząc dzieło 
swoje, wyczuwał wprost intuicyjnie potrzeby lekarzy, 
pracujących poza szpitalem. Książka jego zawiera 


w sumie 20 rozdziałów. We wstępnych rozdziałach au- 
tor omawia rozpoznanie cukrzycy, uwzględniając przy 
tym cukromocze innego rodzaju i pochodzenia, sposo- 
by badania moczu, krwi itd. 120 stron jest poświęco- 
nych zagadnieniom dietetycznego leczenia cukrzycy 
i przy pomocy insuliny. Autor zapoznaje też czytają- 
cego z najnowszymi osiągnięciami medycyny na tym 
polu 1 ze szczególnym naciskiem podkreśla znaczenie. 
kliniczne często spotykanych zaburzeń w elektrolitach, 
szczególnie potasu. Śpiączka cukrzycowa, jej rozpozna- 
nie i leczenie są opisane w odrębnym rozdziale. Treść 
książki, bogatej we wskazówki, szczególnie interesu- 
jące lekarza praktyka, podana jest w sposób niezwy- 
kle jasny. Aktualne zagadnienia naukowe, dotyczące 
przede wszystkim patogenezy i leczenia cukrzycy, 
zręcznie wplecione w treść odnośnych rozdziałów, spra- 
wiają, że książka ta będzie z równym zainteresowa- 
niem czytana także przez klinicystów. 

Constam daje do dyspozycji lekarza praktyka 
książkę, która niewątpliwie przyczyni się do spopula- 
ryzowania leczenia cukrzycy i spełni tym samym zada- 
nia o dużym znaczeniu społeczno-lekarskim. 


B. Jasiński (Winterthur) 


Książka mgr inż. J. Domanusa pt. „Budowa i wy- 
posażenie ciemni rentgenowskiej* (Państwowe Wy- 
dawnictwa Techniczne, Warszawa 1951) jest publika+ 
cją potrzebną i ukazanie się jej jest bardzo na czasie. 
Obecnie gdy otwiera się zarówno w szpitalach, jak 
і w przychodniach coraz to nowe zakłady rentgsenow- 
skie, spotykamy się stale z tym, że nawet przy dobrym 
wyposażeniu w aparaturę rentgenowską i przy racjo- 
nalnym jej rozmiesżczeniu przez inżynierów-specjali- 
stów, ciemnie rentgenowskie tak pod względem swego 
położenia i wielkości, jak i pod względem swego urzą- 
dzenia niejednokrotnie nie odpowiadają nawet skrom- 
nym wymogom. Książka mgr inż. Domanusa oma- 
wia wszelkie problemy związane z wyborem miejsca 
i z rozplanowaniem ciemni, z jej instalacjami i wypo- 
sażeniem. Podane w książce projekty urządzenia ciem- 
ni uwzględniają zarówno potrzeby małych, jak i du- 
żych zakładów rentgenowskich. Wielka liczba rysun- 
ków pozwala na łatwą orientację w tekście i ułatwia, 
dzięki podaniu odpowiednich wzorów, sporządzenie 
niektórych części wyposażenia ciemniowego sposobem 
gospodarczym. Doświadczony lekarz-rentgenolog do- 
dałby pewne praktyczne uwagi, np. że najwygodniejszy 
jest układ tanków wedle rys. 15/10 i 15/12. Ustawie- 
nie takie umożliwia bezpośrednią kontrolę wywoływa- 
nego zdjęcia na wpuszczonym w ścianę nad tankami 
oświetleniu czerwonym, będącym równocześnie nega- 
toskopem. Kontrola taka jest ważna, zwłaszcza gdy nie 
wywołuje się automatycznie na czas, co obecnie, wo- 
bec rozmaitej czułości błon rentgenowskich jest nie- 
możliwe, a przy wykonywaniu zdjęć nie szablonowych 
przeciwwskazane. Przy takim ustawieniu unika się 
ponadto wzajemnego zanieczyszczania tanków chemi- 
kaliami przy obrocie błony o 90° w czasie jej kontrolo- 
wania na czerwonym negatoskopie, co przy ustawieniu 
tanków wedle wszystkich innych rysunków jest 
nieuniknione. Oświetlenie w mokrej części ciemni po- 
winno być przy pomocy transformatora obniżone do 
24 Volt, gdyż wilgoć spowodowana obecnością chemi- 
kaliów i wody może pomimo wszelkich ostrożności spo- 
wodować przechodzenie prądu z przykrymi następ- 
stwami. Należy jeszcze wspomnieć, że obecnie jako 
ochrony ścian ciemni, narażonych na działanie promie- 
ni X, używa się sapatu barytowego, który w zupełno- 
ści zastępuje blachę ołowianą, a jest znacznie tańszy 
i łatwo dostępny. Uzupełnienia te, oczywiście, nie ob- 
niżają wartości ani pożyteczności książki. 


J. Chudyk (Kraków) 
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Dr. med. W. Hiigin: Die Grundlagen der Inhala- 
tionsnarkose. Nakładem drukarni Benno Schwabe. Ba- 
zylea 1951, stron 204, 90 ilustracyj. 

Czasy, kiedy to uśpienie chorego powierzano niele- 
karskiemu personelowi pomocniczemu zdaje się minęły 
już bezpowrotnie. Obecnie anestezjologia urosła już 
do godności samodzielnej dyscypliny lekarskiej. Uśpie- 
nie i znieczulanie chorego dokonuje się w większych 
szpitalach jedynie pod kontrolą i ze wskazań lekarza 
specjalisty. Hiigin, uczeń znakomitego anestezjolo- 
ga Beechera, daje wszechstronny zarys fizjologii 
i patologii różnych sposobów narkozy. Książka ta jest 
napisana w ten sposób. że jako podręcznik służyć 
może z równym pożytkiem zarówno personelowi pie- 
lęgniarskiemu, jak i lekarskiemu. Liczne ilustracje ułat- 
wiają opanowanie technicznej strony różnych zabie- 
sów związanych z uśpieniem i znieczuleniem. Dziełko 
to jest jedną z niewielu w tej dziedzinie medycyny wy- 
czerpujących publikacyj Europy. 

B. Jasiński (Winterthur) 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 


W czasie od 20. II.—5. III. b. r. odbyły się w Kra- 
kowie Konferencje Pawłowowskie, na których wystą- 
pili z wykładami prof. Missiuro, doc. IHausma- 
пома і doc. Jus. 

ж 

Komitet Organizacyjny 1X Ogólnopolskiego Zjazdu 
Pediatrów zawiadamia, że w/w Zjazd odbędzie się 
w dniach 4, 5, 6 (czwartek, piątek, sobota) września 
1952 г. w Akademii Medycznej w Gdańsku. Temata- 
mi Zjazdu będą: 1) Fizjopatologia najwcześniejszego 
okresu życia noworodków. Gł. ref. prof. dr med. К. 
Jonscher. Żagajający dyskusję prof. dr med. M. Wierz- 
pbowska. = 

2) Patogeneza zapalen płuc w wieku niemowlęcym. 
Gł ref prof. dr med. St Popowski. — Zagajający dy- 
skusję: prof. dr med. Z. Lejmbach. 

3) Zapobieganie ostrym chorobom zakaźnym wieku 
dziecięcego. — Gł. ref. prof. dr med. J. Bogdanowicz. 
Zagajający dyskusję: prof. med. H. Brokman. 

4) Wytyczne i osiągnięcia w pediatrii w ramach re- 
alizacji Planu 6-letniego Służby Zdrowia. Gł. ref. dyr. 
dr med. H. Słomczyńska. Koreferat: Metodyka oświa- 
ty sanitarnej w zakresie pediatrii. Korelerent: prof. 
dr med. F. Redlich. 

Przewidziany referat na temat: „Znaczenie nauki 
Pawłowa dla pediatrii“ zostanie włączony do progra- 
mu po ustaleniu referenta. Do każdego tematu prze- 
widziani są główni dyskutanci, których referaty mu- 
szą zawierać oryginalne spostrzeżenia dotyczące tema- 
tów głównych. Inne głosy w dyskusji muszą być zgło- 
szone Komitetowi na 2 tygodni przed terminem roz- 
poczecia Zjazdu. Komitet Organizacyjny Zjazdu na 
wniosek Komisji Naukowej może nie uwzględnić za- 
równo głosów głównych dyskutantów, jako też zapi- 
sujących się do dyskusji. Prace głównych dyskutan- 
tów nie mogą przekraczać 3 stron druku, streszczenia 
tych prac */: strony druku. Wypowiedzi na tematy 
nie związane z tematami głównymi nie są przewidzia- 
ne. Termin zgłaszania uczestnictwa w Zjeździe z rów- 
noczesnym zaznaczeniem zamiaru ewentuałnego ko- 
rzystania lub nie z zakwaterowania oraz wyżywienia 
upływa z dniem 1 lipca 1952 r. Szczegółowe dane Ko- 
mitet Org. przyśle po zgłoszeniu uczestnictwa. Kores- 
pondencję należy kierować pod adresem: Komitet Or- 
ganizacyjny IX Ogólnopolskiego Zjazdu Pediatrów, 
Gdańsk, ul. Dębinki 7. Akademia Med. — Klinika 
Chorób Dziecięcych. Sekretarz Zjazdu: Dr M. Wojta- 
sik. Przewodniczący Zjazdu: Prof. dr med. H. Brok- 
man. Wiceprzewodniczący Zjazdu: Doc. dr med. A. 


Maciejewski. 
* 
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КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ 


Проф. др. Совиньский В. 


УКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ ПЕНИЦИЛЛИНА 
В ЖЕНСКИХ И АКУШЕРСКИХ БОЛЕЗНЯХ 


Лечение пенициллином должно быть производимс 
рационально. Применять его можно только против 
инфекций впечатлительных к пенициллину. Под- 
бирать нужно соответствующие дозы, лечение на- 
чинать возможно раньше, причем концентрация его 
в крови должна быть удерживаема на соответствен- 
ном уровне. В акушерстве и гинекологии очень ча- 
сто применяется пенициллин профилактически. По- 
даны и уточнены указания для применения пени- 
циллина в лечении гинекологических болезней 
и акушерстве. 


И. Мацеевский (Познань) 


ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ ТИПА ОПИСАННОГО 
Ч. ПЛАВШИЦЕМ И И. МАЦЕЕВСКИМ, ИМИТИ- 
РУЮЩИЕ КРИВУЮ БЛОКА АРБОРИЗАЦИИ 


Автор представляет электрокардиограммы 58-лет- 
него больного, у которого временами доходило до 
абортивных приступов Морганьи-Адамса-Стокса, на 
почве. мерцания желудочков. Выступающие под Brn- 
дом аллоригмии (3 N : 1 Ех) экстрасистолии, вызыва- 
ли приступы одышки, связанные с увеличением циа- 
ноза. Кривая экг, вне периодов приступов, показы- 
вает большое сходство с кривой блока арборизации. 
причем глубокие, неравномерные, погрубевшие зуб- 
цы CII и СПІ вызывают подозрение, что больной 
пережил, клинически атипичный, инфаркт задней 
стенки левого желудочка. Время PQ продолжено до 
0,215”. Тораксические отведения выясняют, что дело 
в преждевременном возбуждении желудочков, зна- 
чит, в необыкновенной форме синдрома Вольфа- 
Паркинсона и Уайта, т. е. констатируется наличие 
типичных волн дельта в отведении CF I, П m УІ. Это 
значит, что глубокие зубцы CII и СІП — инвенти- 
рованные волны дельта и отвечают типу кривых 
экг, описанных Плавшицем и Мацеевским. Под- 
тверждается также негативная волна дельта в от- 
ведении СЕ}. 

Наличие экстрасистолий предсердия, выступаю- 
щих поздно в периодах диастолий, сопровождаемых 
также преждевременным возбуждением желудочкор. 
а также периодически выступаюшее укорочение 
PQ(R) за счет расширения QRS при одинаковом 
времени RS — это дальнейшие доказательства пра- 
вильной интерпретации кривой экг. 

Автор предполагает, что тут наличие одной из са- 
мых тяжелых, € графической точки зрения, разно- 
видностей синдрома W. Р. W., а низкий вольтаж кри- 
вых в отведении конечностей, он относит к тяже- 
лому, диффузному повреждению миокарда на почве 
склерозы сосудов коронарных и фибриматозной де- 
генерации миокарда. 


Кирхмаер С. 
ВОПРОС ПАТОГЕНЕЗА РОДИМОЙ СПРУ В СВЕТЕ 
ДВУХ СОБСТВЕННЫХ СЛУЧАЕВ 


Представлены два случаи родимой спру. У обоих 
больных появились: малокровие с обозначенной ре- 
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тикулоэндотелиальной реакцией. Палочковидные 
пальцы, наблюдаемые в обоих случаях являются 
редким симптомом спру. При диференцировании 
с болезнью Адисона применено обременение глю- 
козой путем через пищевод и путем вливания, с тем 
что после вливания сахара кривая преобременения 
крови сахаром имела правильное течение. С этой 
же самой целью произведено у больных пробу Ро- 
бинсона, которая дала положительный результат, 
ввиду чего, по мнении автора, нельзя ею пользовать- 
ся при дифференцировании этих заболеваний. Ого- 
варивается также этиологию спру, подчеркивается, 
что активное удаление жира через стенки толстой 
кищки, может являться причиной жировых MC- 
пражнений. Мнение это обосновызается на наблю- 
дениях больных, у которых жировые испражнения 
удерживались несмотря на применение безжировой 
диэты. Разное начало и течение болезни у обоих 
больных свидетельствует, по мнении автора, о раз- 
нородности этиологических факторов в отдельных 
случаях родимой спру. 


Др. Талевский P. 


ПЕРЕЖИГАНИЕ СРОСТОВ ПЛЕВРЫ 
ПРИ ДВУСТОРОННИХ ПНЕВМОТОРАКСАХ 


Начертив историческое развитие лечения болез- 
ней легких путем пережигания сростов плевры до- 
казывается, что этим путем стремятся достичь са- 
мые лучшие результаты при исполнении пневмо- 
торакса. Пережигание сростов плевры оказалось 
средством, которое вызвало положительные резуль- 
таты лечения. Обращается внимание Ha литератур- 
ные труды польских врачей специалистов-фтизиа- 
тров таких как О. Соколовский, С. Мейснер и К. Ду- 
бровский, которые начиная с 1928 года впервые 
применили у нас метод пережигания сростов плев- 
ры при двусторонних пневмотораксах. Выбирать, по 
мнении автора, необходимо всегда, для обработки, 
легкое потруднее, не в техническом, а с точки зре- 
ния прогноза. — Этого рода предусмотрительность 
даст возможность при малой успешности рёзультата 
пневмоторакса применить торакопластику. Одним 
из характерных признаков осложнений при неудав- 
шемся пневмотораксе является духота. 


Подчеркивается необходимость постельного ре- 
жима для больного после этой врачебной процеду- 
ры, причем если не существуют противоуказания, 
в сидячем положении в течении 3—4 дней т. e. до 
момента заживления перезженных сростов. Выво- 
ды обосновываются на 36 наблюдаемых, в период 
с октября 1948 года, по апрель 1951 года. случаях 
исполненных операций двусторонних пневмото- 


раксов. 


Др. Заионц ©. 


РЕДКИЙ СЛУЧАЙ ВНУТРЕННЕГО КРОВОИЗЛИЯ- 
НИЯ ВЫЗВАННОГО ЛОПНУВШИМ ВЕНОЗНЫМ 
СОСУДОМ МИОМЫ МАТКИ 


У 43 летней женщины, после физического напря- 
жения, появилось усиливающееся ослабление, затем 


обмороки и наконец кровотечение из детородных 
органов. 

Обнаружено миому матки, причем во время опе- 
рационноғо вмешательства лопнул венозный сосуд 
на задней стенке опухоли. Удалено матку без при- 
датков путем надпахового сечения. 


Др. Кубич И. 


ОПЫТНАЯ РАБОТА НАД ЭТИОЛОГИЕЙ И ПАТО- 
ГЕНЕЗОМ САМОБЫТНОЙ ГИПЕРТОНИИ 


В случаях самобытной гипертонии применено 
вскармливание личинок платьевой воши на коже. 
Обнаруживалось инфекцию кишечника тельцами 
риккетсий. Эти тельца могут быть употребляемы для 
клинической диагностики. У животных зараженных 
этими тельцами обнаруживались изменения похо- 
жие на бугорки Ашоффа. Похожи йревматический 
фактор можно получить из мочи больных самобыт- 
ной гипертонией. Быть может именно этот фактор 
является одной из причин гипертонии. 


Др. Новак С. 


ПЛАСТИЧЕСКАЯ ВРАЧЕБНАЯ ПРОЦЕДУРА 
ШТРАССМАНА ПРИ ДВУРОГОЙ МАТКЕ 


Ссылаясь на свою предыдущую работу описыва- 
ется еще один случай операционного вмешательства 
при двурогой матке и связанным с этим бесплодием. 

Исполненные до- и послеоперационного вмеша- 
тельства контрастные рентгенограммы указали на 
положительность результатов этого вмешательства, 
заключающихся в отображении правильной поло- 
сти матки. 


Др. Банах С. 


РОЛЬ АЗОТНОГО ИПРИТА В ЛЕЧЕНИИ 
ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИХ ВОСПАЛЕНИЙ 


лечения воспалитель- 
соединением 


Описываются результаты 
ных изменений в придатках 
азотного иприта и антибиотиков. 


матки. 


Этого рода лечению подвергнуто в общем 53 слу- 
чаи, в том числе 15 случаев острых изменений и 38 
подострых и затяжных воспалительных изменений. 
В случаях острых воспалительных изменений до- 
стигнуто положительный лечебный результат, в слу- 
чаях подострых и затяжных наблюдалось уменьше- 
ние натеков, однакож сами опухоли уменьшались 
очень медленно, так что в конце концов пользова- 
лись лечением стимулами или операционным вме- 
шательством. Не наблюдалось никаких косвенных 
влияний во время применения азотного иприта. 


Хорощак 


ПРИЧИНА ИСКАЖЕНИЙ 
В ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММАХ 


Обсуждается ряд технических упущений в аппа- 
ратах Триплекс и доказывается что они являются 
непосредственной причиной неточностей в снимае- 
мых этими аппаратами электрокардиографических 
криг 1х. 
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TREŚĆ: W. W. Bujak: Kilka uwag w sprawie choroby Heine-Medina. — W. Mikułowski: O cho- 
robie Heine-Medina. — Z. Turek: Leczenie choroby Heine-Medina w okresie ostrym. — W. 
Szyszko: Przyczynek Ао możliwości pomyłek rozpoznawczych w chorobie Heine-Medina. — 
H. Gutman i J. Leńko: Torbiel trzustki przebiegająca pod postacią kliniczną guza nerki. — 
S. Korolowa: Stosowanie witaminy Bı (aneuryny) jako czynnika . wywołującego poród 
i wzmacniającego bóle porodowe. — J. Beaupre: przypadek skrętu jajowodu. — J. 
Aleksandrowicz i J. Blicharski: Płytki krwi w mikroskopie elektronowym. — M. St. 
Kowalski: Dalsze spostrzeżenia nad stosowaniem mazi płodowej. — J. Mostowski i St. 
Bielawka: Przebieg zjawiska rozpadu granułocytów w surowicy chorych na nowotwory złośli- 
we. — H. Gaertner: Przypadek mnogiego kostniako-chrzęstniaka. 


КЕРНИ: 


BALNEOLOGIA POLSKA Tom II 


Praca zbiorowa pod red. J. Dobrzyńskiego 

1952 r., str. 284 zł. 49.— 
Balneologia tom II zawiera artykuły z zakresu balneoterapii, 
bioklimatyki, balneologii społeczno-zapobiegawczej, balneotech- 
niki i fizykochemii wód leczniczych i peliodów oraz streszczenia 
pimiennictwa zagranicznego, zwłaszcza radzieckiego, oceny, 
sprawozdania i przyczynki historyczne. Autorzy korzystali 
z materiałów opartych na własnych badaniach przeprowadzo” 
nych w klinikach, ośrodkach klinicznych i uzdrowiskach. Ma- 
teriały te wnoszą wiele cennych spostrzeżeń, które niewątpli- 
wie znajdą zastosowanie w leczeniu nadciśnienia tętniczego 
pierwotnego, chorób przemiany materii, gośćca, chorób kobie- 
cych, chorób przewodu pokarmowego, chirurgiczno-ortopedy- 
cznych oraz zawodowych. 


Bogdanowicz J. 
Jak chronić dziecko przed chorobami zakaźnymi i jak je 
w tych chorobach pielęgnować. 

1952 r., str. 36, ryc. 4 wielob. zł. 1.80 
Jest to popularnie podany zbiór wiadomości o chorobach za- 
kaźnych wieku dziecięcego ze szczególnym uwzględnieniem za- 
pobiegania i pielęgnacji. Książeczka przeznaczona dla rodzi- 
ców, opiekunów w przedszkolach itp. 

Dodatnią jej stroną jest ujmowanie zagadnień chorobowych ze 
społecznego punktu widzenia. 


Dowżenko A. і Jakimowicz Wł. przy współudziale J. Brom o- 
міста і S. Żebrowskiego. 


CHOROBY UKŁADU NERWOWEGO 


Podręcznik dla studentów 

Praca zbiorowa pod red. Wł. Jakimowicza 

1952, str. 431, ryc. 124 zł. 33.— 
„Choroby układu nerwowego“ jest pierwszym wydanym po 
wojnie podręcznikiem neurologii. 
W części ogólnej omówione są podstawowe wiadomości z pato- 
fizjologii układu nerwowego i zasady rozpoznawania chorób. 
W części szczegółowej — poszczególne choroby układu nerwo- 
wego i mięśni. Przy opracowaniu podręcznika autorzy uwzględ.. 

nili zdobycze Pawłowa i jego szkoły. 

Przejrzysty układ podręcznika i liczne ryciny, schematy i foto- 

grafie) ułatwiają zrozumienie treści. 


M-3-10053 
Nakład 1250 + 50 — Nr 395. — Druk. sat. 61X86 60 g — Obj. 34. str. 
Skrypt otrzym. 21. У. 1952. — Druk ukończ. 21. VII. 1952. 
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WŁADYSŁAW W. BUJAK Kraków 
Kilka uwag w sprawie 


choroby Heine-Medina 


Choroba Неіпе-Медіпа (H-M.), mimo roz- 
ległych i wielostronnych badań ostatnich lat, 
przynoszących stale nowe szczegóły, nie prze- 
staje być tematem kryjącym mnóstwo nieroz- 
strzygniętych zagadnień. Można się zgodzić 
z Zischinsky'm, że „nie ma drugiej 
ostrej choroby zakaźnej, która by. nam jeszcze 
dzisiaj tyle zadawała zagadek, jak choroba 
Н-М“. 

І. Już sam sposób przenoszenia się zakażenia 
uległ ostatnio zmianom poglądów. O ile daw- 
niej za jedyną drogę przenoszenia się wirusa 
uważano zakażenie kropelkowe jamy nosowo- 
gardłowej, to następnie zapanował pogląd, że 
wyłączną drogą zakażenia jest przewód pokar- 
mowy. Pierwotnie opierano się na doświadcze- 
niach na małpach macacus rhesus, 
u których wywoływano łatwo zakażenie przez 
wkraplanie do jamy nosowej wirusa H-M, po 
czym swoiste zmiany stwierdzano w opuszce 
nerwu węchowego. Pogląd ten jednak upadł 
pod wpływem doświadczeń na macacus 
cynomolgus, z których okazało się, że za- 
każenie tego gatunku małp udaje się głównie 
drogą przewodu pokarmowego. Jednak do- 
świadczenia na małpach niższego gatunku nie 
mogą być dosłownie przenoszone na człowieka. 
To też niewątpliwie więcej przekonywujące są 
badania na małpach człekokształtnych, miano- 
wicie na szympansach, zwłaszcza gdy okazało 
się. że te małpy mogą samoistnie zapadać na 
H-M., jak to się zdarzyło w ogrodzie zoologicz- 
nym w Kolonii, gdzie w czasie panującej epi- 
demii H-M. zachorowały 2 szympanse, z któ- 
rych jeden zginął i u którego badaniem 
pośmiertnym stwierdzono  charakterystyczne 
zmiany w ośrodkowym układzie nerwowym. 
Posługując się szympansami Howe i Bo- 
dian zakazili wirusem H-M. 2 szympansy 
drogą donosową, po czym stwierdzili zmiany 
swoiste w opuszce i w jądrze nerwu węchowe- 
go. U 2 innych dokonano zakażenia drogą ustno- 
gardłową i w tym wypadku przyszło u obu 
małp do porażenia nerwu twarzowego. Dwa 
dalsze szympasy. zakażone drogą przewodu 
pokarmowego, zginęły wśród objawów rdze- 
niowych. Jeśli wziąć pod uwagę, że u dzieci 
zmarłych na H-M. stwierdzano, jakkolwiek 
rzadko, uszkodzenia w opuszce wechowej ($ a- 
bin А. В. Howe Н. A. і Bodian D. 
w 1941 r.) i że powiodło się wykazać wirus 
H-M. w jamie nosowej (nie nosowo-gardłowej), 


to nasuwa się przypuszczenie, że na lokalizację | 


porażeń może wpływać droga zakażenia. Prze- 


mawiałyby za taką możliwością spostrzeżenia 
postaci opuszkowych po zabiegach operacyj- 
nych na migdałkach. 

Ostatecznie wszystkie nowe spostrzeżenia 
i doświadczenia wskazują na to, że u ludzi za- 
każenie powstaje zarówno drogą kropelkową 
z górnych dróg pokarmowo-oddechowych, jak 
też drogą zakażonych pokarmów. Wirus znaj- 
duje się w popłuczynach z gardła w ciągu 
pierwszych 5 dni choroby, a także — powta- 
rzam za Gizą — kilka dni przed chorobą 
a znacznie dłużej w stolcach, niekiedy nawet 
do 4 miesięcy. 

Il. Wirus H-M. uszkadza nie tylko komórki 
nerwowe przednich rogów rdzenia, ale z reguły 
i istoty mózgowej, jak wykazały zwłaszcza 
prace D. Bodiana z 1949 r. Autor ten, ba- 
dając szereg przypadków osób zmarłych na 
H-M. oraz mózgi małp sztucznie zakażonych 
stwierdził, że poza rdzeniem stale występują 
zmiany histopatologiczne w mózgu, mianowi- 
cie w pniu aż po podwzgórze i wzgórek oraz 
w okolicy ruchowej zwoju przedśrodkowego 
(gyrus ргаесепіга1іѕ). Najwybitniej- 
sze zmiany dotyczą utworu siatkowego (fo r- 
matio reticularis) jąder przedsionko- 
wych i szczytowych (nucleus fastigii) 
w móżdżku. Zmiany te nie zawsze ujawniają 
się pod względem klinicznym, dopiero przy 
znaczniejszym nasileniu stają się powodem 
objawów mózgowych, jak niepokój, otępienie, 
dezorientacja, śpiączka, porażenie nerwów 
czaszkowych. 

Obok postaci typowych porażeń rdzenio- 
wych występuje postać encefalityczna oraz 
postać oponowa, a rzecz ciekawa i niewyjaśnio- 
na, obie te postacie zdarzają się częściej wśród 
obecnych epidemii. To zjawisko mogliśmy sami 
zauważyć. Badania w tym kierunku przepro- 
wadzała w Krakowskiej Klinice Chorób Dzie- 
cięcych К. Tor-Piekłowa i ogłosiła je 
w skrócie w Sprawozdaniach P. A. U. i w Prze- 
glądzie Lekarskim. Z zestawienia przypadków 
z lat 1945, 1946 i 1947, ogółem w liczbie 271 
okazało się, że w roku: 

1945 spostrzegano 40 przyp. poraż. rdzen. 
і 6 przyp. zapal. mózgu — 1946 spostrzegano 
99 przyp. poraż. rdzen. i 29 przyp. zapal. móz- 
gu, — 1947 spostrzegano 58 przyp. рогай. rdzen. 
1 44 przyp. zapal. mózgu. 

Szczyt zapadalności na obie jednostki сһогоро- 
we przypadał w lipcu i sierpniu, obie choroby 
dotyczyły przeważnie dzieci w wieku między 
1—7 rokiem życia i wykazywały podobne roz- 
mieszczenie topograficzne: przypadki zapalenia 
mózgu pochodziły w większości z okolic na- 
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wiedzonych przeż porażenie dziecięce. Płyn 
mózgowo-rdzeniowy i mózg zmarłych па za- 
palenie mózgu, szczepiony przez prof. Lege- 
żyńskiego na zwierzęta (króliki, myszki) 
okazał się dla nich jadowity, co w pewnym 
stopniu przemawia za etiologią wspólną z cho- 
robą H-M. 

O ile pod wielu względami w obu schorze- 
niach istnieją liczne punkty styczne, to zacho- 
dzą różnice w zapadalności między miastem 
a wsią. W ciągu 3 lat obserwacji wyższy 
procent zachorowań na porażenie rdzeniowe 
przenosi się z dzieci miejskich na wiejskie. 
W 1945 r. było 40% dzieci ze wsi wśród ogółu 
chorych, w 1947 r. aż 79%, natomiast stosunek 
procentowy przypadków zapalenia mózgu prze- 
biega odwrotnie: w 1945 r. dzieci wiejskie sta- 
nowią 83%, w 1947 r. tylko 48% ogólnej liczby 
chorych na zapalenie mózgu. 

Zjawisko to jest trudne do wytłumaczenia. 
Według autorów francuskich (Debré — 
Lesne Rohmer, 1946) w doświadczeniu 
na zwierzętach wirus zjadliwy wywołuje usz- 
kodzenie przednich rogów rdzenia, mniej zjad- 
liwy zaś formę rozlaną, że zmianami zapalnymi 
w mózgu. Spostrzeżenia te nie zostały potwier- 
dzone, nasuwają się więc i inne przypuszczenia. 
Nie można by wyłączyć wpływu pewnej, daw- 
niej nabytej odporności częściowej wskutek 
zakażeń podklinicznych, wskutek której wirus 
wedrujący z przewodu pokarmowego drogą 
włókien nerwowych zostaje częściowo zobo- 
jetniony przez ciała odpornościowe, które ha- 
muja jego szkodliwy wpływ w drodze przez 
rdzeń, a z chwilą wyczerpania sie odporności 
pozwalaja na rozwiniecie sie działania wirusa 
w dalszej wędrówce w obrębie mózgowia. Inna 
możliwość. to droga zakażenia, rzecz nie wyła- 
czona w świetle poprzednio przytoczonych do- 
świadczeń na szympansach. 

Dla wytłumaczenia różnej częstości zapale- 
nia mózgowia w przebiegu epidemii H-M. i to 
częstości zależnej od środowiska musimy na- 
razie ograniczyć się do przypuszczeń, ponieważ 
na ten temat brak zupełnie ścisłych badań. 

III. Szczególnej wagi zagadnieniem ze wzglę- 
dów praktycznych jest sprawa zabiegów ope- 
racyjnych na migdałkach i szczepień ochron- 
nych w okresie panującej choroby Н-М. 
Stwierdzono, że wycięcie migdałków w czasie 
epidemii usposabia do choroby H-M. szczegól- 
nie pod postacią opuszkową. Spostrzeżenie to 
zostało jednak podane w wątpliwość przez 
Cunning'a, co stało się powodem nowych 
badań dla rozstrzygnięcia tak ważnego proble- 
mu. Ostatecznie na podstawie dokładnych 
i krytycznych zestawień statystycznych stwier- 
dzono (Anderson J. A.), że u dzieci po 
operacji migdałków choroba H-M. pod postacią 
opuszkową występowała 27 razy częściej niż 
w okresie przed epidemią. Te statystyczne ba- 
dania znalazły i doświadczalne poparcie w pra- 
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cach Fabera H. K. i Adamsa J. M. 
wykonanych na małpach. Stwierdzenie to usu- 
wa wszelkie wątpliwości i nakazuje przesunię- 
cie zabiegu na okres, w którym epidemia jest 
najsłabsza. 

То samo odnosi się do wszelkich szczepień 
ochronnych, które też mogą prowokować, 
a w każdym razie wpływać na umiejscowienie 
porażeń. 

Zarówno po zabiegach na migdałkach, jak 
i po szczepieniach porażenia występują najczę- 
ściej między 8—17 dniem (Hil А. В. i Kno- 
welden J.), w granicach od 3—35 dni, we- 
dług Martina J.K. оа 3—26 dni, a według 
innych (Mc Closkey) nawet do 60 dni; 
szczepienia wykonane przed 3 miesiącami nie 
wywierają już żadnego wpływu. U dzieci 
szczepionych jakąkolwiek szczepionką poraże- 
nia umiejscowiają się w grupach mięśniowych, 
które uległy urazowi przez wstrzyknięcie. 

Tak więc nie ulega wątpliwości, że w czasie 
рапијасеі epidemii H-M. czy chociażby nasi- 
lenia zachorowań wszelkie szczepienia należy 
przesunąć na inny okres niż ten, który się prak- 
tykuje prawem zwyczajowym. Ponieważ we- 
dług badań Martina J. K. ponad 50% po- 
rażeń u szczepionych przypada w okresie od 
lipca do września, 30% zaś na czas od paździer- 
nika do grudnia, należy termin wszelkich szcze- 
pień przesunać na miesiąc luty do połowy 
kwietnia. Wykonywanie szczepień. jak sie to 
praktykuje. w maju i w czerwcu jest co nai- 
mniej ryzykowne, nie można bowiem przewi- 
dzieć. kiedv nastapi wzrost liczby zachorowań. 
eo zależy. jak stwierdzono, od wzrostu ciebvłotv 
powietrza. Mianowicie krzywa zanadalności 
wznosi sie przy przekroczeniu 15.50 średniej 
tvaodniowei ciepłoty powietrza. Stad szczepie- 
nia winnv być zakończone przynajmniej 5 tv- 
sodni przed prawdopodobnym okresem nasile- 
nia epidemii. To samo odnosi sie do zabiegów 
na misdałkach. 

IV. Rozpoznanie różnicowe oponowo-mózgo- 
wej postaci H.-M. w stosunku do innych, o od- 
miennym podłożu etiologicznym, napotyka 
często na nieprzezwyciężone trudności. Dla 
chorego nie przedstawiałoby to szczególnej 
szkody, wobec braku swoistego leczenia, jed- 
nakże ze względów epidemiologicznych, dalej 
ze względu na konieczność i czas izolowania 
przypadków podejrzanych, posiada duże zna- 
czenie, szczególnie przy panującej równocześnie 
epidemii Н.-М. i nagminnego zapalenia przy- 
uszniey. Jak często zachodzą tu pomyłki, wska- 
zuje fakt, że spośród 17 przypadków, skierowa- 
nych z rozpoznaniem Н.-М., w 6 stwierdzono 
zavalenie oponowo-mózgowe na tle zarazka za- 
palenia przyusznicy, stosując próby serologicz- 
ne lub bezpośrednio wykazując obecność wirusa 
zapalenia przyusznicy (Кі1 Һат — Devens 
Enders). Ponieważ odróżnienie różnorod- 
nych etiologicznie postaci zapalenia oponowo- 
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mózgowego nie jest możliwe na podstawie 
mortologicznego i chemicznego badania płynu 
mózgowo-rdzeniowego, ponieważ badanie na 
zwierzęciu tylko w nielicznych jednostkach 
chorobowych dostarcza szybkiej odpowiedzi 
(Coxsackie), zaś badanie immunologiczne jest 
technicznie trudne i wymagające dłuższego 
czasu, dlatego ciągle poszukuje się szybszych 
sposobów rozpoznawania różnicowego „jak do- 
tychczas bez większego powodzenia. I w naszej 
Klinice przeprowadza się w tym kierunku ba- 
dania, w wyniku których D. Fedeczków- 
na stwierdziła, że w początkowym okresie 
H.-M. ilość fosfataz kwaśnych we krwi jest 
wybitnie zwiększona. O ile poziom fosfataz 
kwaśnych we krwi wynosi, według badań F e- 
deczkówny, u dorosłych 15 j. Bodansky'e- 
go (w granicach 7,65—22,73), a u dzieci średnio 
18 (12,6—22) j. B, to w przypadkach Н.-М. 
poziom ich podnosi się do wartości średnio 
42,6 (w granicach 30,7—54,6) j. В., a więc bar- 
dzo wybitnie. Rzecz ciekawa i ważna, że zja- 
wisko to obserwuje się zasadniczo tylko 
w pierwszych 2 tygodniach choroby, co właśnie 
dla wczesnego rozpoznania jest szczególnie do- 
niosłe. 

Objaw ten stwierdza się we wszystkich 
wczesnych pr.ypadkach H.-M., a jak z dotych- 
czasowych расай wynika, nie występuje 
w schorzeniach podobnych o innej etiologii. 
Liczba badań porównawczych jest jednak sto- 
sunkowo niewielka z powodu rzadkości nie- 
których schorzeń, wymagających sprawdzenia 
meningo-encephalitis parotidea, 
postvacceinalis, choriomeningi- 
tis lymphocytica acuta, coxsackiozy 
i inne). Niemniej jednak na podstawie dotych- 
czasowych doświadczeń określanie poziomu 
fosfataz kwaśnych we krwi stanowi dla wczes- 
nego rozpoznania różnicowego H.-M. bardzo 
cenny sposób i — jak dotychczas — jedyny. 
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| 
WŁODZIMIERZ MIKUŁOÓOWSKI Kraków 


O chorobie Heine-Medina 


Gdy w r. 1840 Heine, chirurg ortopedycz- 
ny w Stuttgarcie, opisywał pierwszy raz obraz 
kliniczny porażenia dziecięcego nie omieszkał 
zaznaczyć, że porażenie dotyczy tylko dzieci, 
że jest „wyłącznie“ wiotkie i atakuje zawsze 
tylko jedną kończynę dolną. W pół wieku póź- 
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niej Medin w r. 1891 w Sztokholmie odkrył, 
że choroba ma charakter epidemiczny, a na- 
stępne spostrzeżenia Wickmana z czasu 
lepidemii szwedzkiej 1905 r. i Wernstedta 
z czasu drugiej wielkiej epidemii szwedzkiej 
z r. 1911—1913 przyczyniły się do ustalenia 
głównych istotnych cech klinicznych tego cier- 
pienia „wyłącznie“ ludzkiego.. 

W tym samym czasie (1901) Landstei- 
ner i Popper ustalili, że czynnikiem etiolo- 
gicznym schorzenia jest wirus przesączalny 
1 posiadający „wyłączną“ właściwość chorobo- 
twórczą doswiadczalną w stosunku do kilku 
specjalnych gatunków małp. Histopatologiczne 
badania stwierdzały neuromotoryczny tropizm 
wirusa. Zdawało się niedawno, ze w związku 
z poznaniem tych tak ważnych szczegółów nie- 
wiedza lekarska ogranicza się tylko i jedynie do 
problemów: mechanizmu przenoszenia się cho- 
roby, jej zapobiegania i leczenia. 

Dziś wiemy, że choroba nie jest „wyłącz- 
пут” cierpieniem wieku dziecięcego, ale że 
atakuje również osoby w wieku dojrzałym, jak 
na to wskazuje wzrastająca z kazdym dniem 
krzywa zachorowań osób dorosłych w krajach 
anglosaskich. Dziś wiemy, ze choroba nie ogra- 
micza się do porażenia wiotkiego jednej kończy- 
ny dolnej, ае przybiera bardzo rozmaite posia- 
cie kliniczne, przebiegając w dużym procencie 
w ogóle bez porazen. ubok choroby ludzkiej 
opisuje się choroby zwierzęce pod mianem po- 
lomyelitis świń, myszy, bydła, psa, drobiu 1tp. 
Dziś uświadamiamy sobie, ze choroba Heme- 
Medina, zwana poliomyelitis anterior acuta, 
nie ogranicza się bynajmniej pod względem ana- 
tomicznym jedynie tylko do schorzenia rogów 
przednich rdzenia, ale uszkadza rogi tylne 
i boczne a nade wszystko sam mózg we wszyst- 
kich jego częściach z małym wyjątkiem ciała 
prążkowanego. Anatomo-patologiczny tropizm 
traci także w świetle dzisiejszej wiedzy swoją 
dotychczasową wyłączność nerwową, zmuszając 
nas do uwzględnienia schorzenia układu mięś- 
niowego, kiszkowego, gruczołowego, a więc po- 
litropizmu, jeżeli nie pantropizmu chorobowe- 
go. Pod względem mikrobiologicznym uświa- 
damiamy sobie dziś, że wiekopomne odkrycie 
Landsteinera stanowiło postawienie waż- 
nego problemu specyficzności choroby Heine- 
Medina, ale nie było rozwiązaniem zagadnie- 
nia i zmusiło naukę do szukania kryteriów bio- 
logicznego podziału i klasyfikacji poliomyelitis. 

Tak więc w dzisiejszym stanie wiedzy choro- 
ba Heine-Medina doczekała się nowych poglą- 
dów tak pod względem samej definicji, jak 
1 w znaczeniu etiologii, patogenezy, epidemio- 
logii, anatomii patologicznej, kliniki, diagnosty- 
ki różnicowej i głównego programu leczniczo- 
zapobiegawczego. 

Choroba Heine-Medina jest chorobą zakaź- 
ną, nagminną, występującą sporadycznie albo 
szerzącą się endemicznie lub epidemicznie, wy- 
wołaną przez wirusa przesączalnego, który 
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sprowadza objawy podrażnienia ośrodkowego 
układu nerwowego oraz porażenie wiotkie mię- 
śni ze zniszczeniem nerwowych komórek rucho- 
wych rdzenia. W większości przypadków cho- 
roba ogranicza się do samego okresu podraż- 
nienia układu ośrodkowego i na nim się kończy. 
Zaden wiek nie wykazuje bezwzględnego uod- 
pornienia, ale w naszych warunkach klimatycz- 
nych zapadają zwykle z końcem lata dzieci 
w wieku od 2 —5 lat i to przeważnie dzieci 
wiejskie i na ogół silne. Nazwa porażenia dzie- 
cięcego traci uzasadnienie, zwłaszcza w krajach 
anglosaskich, gdzie 1/3 chorych przypada na 
dorosłych, a i tam i u nas choroba najczęściej 
nie doprowadza do porażenia. Nazwa poliomye- 
litis pochodzi od słowa greckiego: polios — sza- 
ry i myelos — rdzeń. Istnieje kilka typów tej 
choroby. W szczególności: 

1) typ uważany za klasyczny porażeniowy 
w znaczeniu porażeń wiotkich obwodowych, 

2) typ przedporażeniowy albo wolny od pora- 
żeń. Mniej więcej 70/0 przypadków rozpo- 
znanych jako typowa choroba Heine-Medi- 
na w okresie przedporażeniowym nie pro- 
wadzi do porażeń. 

3) typ oponowy, 

4) typ poronny najbardziej rozpowszechniony 
w okresie każdej epidemii choroby Heine- 
Medina, 

5) typ opuszkowy, 

6) typ mózgowy (polioencephalitis), 

7) typ piorunujący, * 

8) postać porażająca wszystkie mięśnie szkie- 
letu za porządkiem (coast to coast polio- 
myelitis), 

9) typ wstępującego porażenia Landry, 

10) typ dwufazowy dromadera. 

Pod względem epidemiologicznym zasługuje 
na uwagę typ zachorowań „skokami“ (jumping 
type) i różne typy zachorowań w związku 
z uprzednio przebytym urazem, czy to fizycz- 
nym, czy to urazem zakaźnym, więc typ choro- 
by Heine-Medina pourazowy, poszczepienny (po 
szczepieniu ospy, po szczepieniu przeciw wście- 
kliźnie, po wstrzyknięciu surowicy przeciwtęż- 
cowej, po świńce, po błonicy itp.). 

Chorobę Heine-Medina wywołuje wirus prze- 
sączalny, który początkowo dał się wykryć tyl- 
ko przez zaszczepienie małpy antropoidalnej 
tkanką chorego człowieka. Badania wykazały. 
że istnieje kilka szczepów tego zarazka: szczep 
Hansing, szczep Brunhilda, szczep Brockmann- 
Мс Kay itp. Badania z pomocą ultracentryfuga- 
cji i filtracji oraz mikroskopu elektronowego 
ustaliły, że wirus ten należy pod względem roz- 
miarów do rzędu najmniejszych, bo wielkości 
10—17 milimikronów, gdy grypy 80—120 mili- 
mikronów. Wirus jest oporny na działanie czyn- 
ników fizycznych i chemicznych, przechowuje 
się długo w kurzu i w wodzie, ginie w tempera- 
turze powyżej 50° С, ginie pod wpływem czyn- 
ników denaturujących białko, jak gorąco, pro- 
mienie pozafiołkowe, chlor, woda utleniona, 
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formalina. Niszczy go również wysuszenie. Nie 
ulega wpływom znanych dotychczas środków 
bakteriostatycznych. Jakkolwiek zwierzęciem 
próbnym dla wirusów Heine-Medina są małpy 
(macacca irus), to jednak Armstrong wy- 
kazał, że można wirusem zakażać gryzonie, 
szczególnie szczury (cotton rat). Inne zwierzęta, 
jak świnki, krety, króliki są w okresie doświad- 
czeń. Wielkim postępem w technice badania bio- 
logicznego stało się zastosowanie hodowli tkan- 
kowych (Enders) oraz szczepienie zarodków 
kurzych. Próby kontroli antygenowej przez za- 
stosowanie odczynu wiązania dopełniacza są 
przedmiotem badania (Rush, Casals, Se- 
menitz). Ze krwi chorego dziecka 9-letniego 
w 6 godzin po pierwszych objawach chorobo- 
wych udało się dopiero raz wyhodować wirusa 
Heine-Medina (Ward, Horstmann). W no- 
sogardzieli stwierdza się obecność wirusów tyl- 
ko w ciągu pierwszych 3 dni choroby. Najłat- 
wiej daje się wykryć w wydalinach, tj. w kale 
i na błonie śluzowej jelit. W kale znajduje się 
wirusy nawet na pewien czas przed wystąpie- 
niem pierwszych objawów chorobowych, najob- 
ficiej w pierwszych 19 dniach choroby; mogą 
się one utrzymywać przez długi czas, bo 4 mie- 
siące (Lepine, Sćdallian). W pierw- 
szym i drugim tygodniu choroby stwierdza się 
wirusy nawet na pewien czas przed wystąpie- 
i czwartym tygodniu w 50%/0, w siódmym i ós- 
mym tygodniu w 13%» (Winokurow). W po- 
staciach poronnych choroby nosicielstwo jest 
równie długotrwałe, jak w postaciach typowych. 
Źródłem zakażenia są przede wszystkim doro- 
Śli zdrowi nosiciele. Wirus wkracza do układu 
nerwowego ośrodkowego przez nerwy obwodo- 
we. Dostaje się do ciała ludzkiego, drąząc przez 
błonę śluzową jamy ustnej, gardła i jelit do 
nerwów obwodowych, ale mechanizm tej pene- 
tracji jest ciemny. Zdaje się, że wirus ulega z re- 
guły wchłonięciu przez układ limfatyczny gar- 
dła i grudek limfatycznych jelit. Uszkodzenie 
gruczołu limfatycznego w przebiegu zakażenia 
banalnego, nie poliomyelitycznego, sprzyja ze- 
tknięciu wirusa z obnażonymi gałązkami nerwo- 
wymi w gruczole. Wrotami zakażenia wirusem 
byłyby więc gruczoły |limfatyczne (Swen 
Gard, Faber, Silverberg). 

Gdy pierwsze próby zakażenia doświadczalne- 
go małp polegały na wstrzykiwaniu zwierzęciu 
zmienionej chorobowo tkanki nerwowej, to dziś 
od czasu doświadczeń Kinga zakażenie moż- 
na wywołać najłatwiej przez wstrzyknięcie 
zwierzęciu zawiesiny kałowej (sporządzonej me- 
todą Тгаѕка) chorego lub rekonwalescenta. 
Udało się także Jungeblutowi zakażać 
małpę przez wstrzyknięcie tkanki mięśniowej 
serca lub mięśni szkieletowych chorego. Moż- 
ność zakażania zwierząt kałem dowodzi entero- 
tropizmu, a możność zakażania tkanką mięśnio- 
wą świadczy o myotropizmie wirusa poliomye- 
litis. Pod względem epidemiologicznym najważ- 
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iiejsze znaczenie ma такі udowodnienia zakaź- 
nosci kału chorego i rekonwalescenta w prze- 
biegu choroby RHeine-Medina. Fakt ten nasuwa 
poaobieństwo takiego samego wydzielania za- 
razka do światła jelita, jak to zachodzi w durze 
brzusznym. Żarazek wirusowy poliomyelitis 
stwierdzano nie tylko u chorego i rekonwale- 
scenta, ale i u braci i sióstr i w otoczeniu cho- 
rego, tj. u osób wolnych od jakichkolwiek obja- 
wów chorobowych. Nie ulega wątpliwości, że 
w kręgu każdego klinicznie jawnego przypadku 
choroby Heine-Medina istnieje bardzo duży 
procent zakażeń kiszkowych nieujawnionych, 
więc utajonych. Można przyjąć, że w okresie 
epidemii na każdy przypadek z porażeniem 
przypada 10 przypadków nieporażeniowych (jak 
meningitis, neuritis, angina, meningismus) 
a na każdą jawną nieporazeniową postać przy- 
pada jeszcze 100 razy więcej postaci nieujaw- 
nionych, czysto kiszkowych. Droga przewodu 
pokarmowego jest równocześnie drogą wchła- 
niającą zarazek wirusowy i drogą wydzielającą 
ten zarazek na zewnątrz, co prowadzi do zaka- 
żenia wirusem ścieków, odpływów kanałowych, 
środków żywnościowych  zanieczyszczonych. 
W rozprzestrzenianiu zakażenia z miejsc zanie- 
czyszczonych kałem przypada pewna rola me- 
chanicznemu przenoszeniu przez muchy, mewy, 
zwłaszcza w pobliżu ścieków nadmorskich, 
szczury, krety (Rector). Duże znaczenie pod 
względem przenoszenia zarazka w czasie epi- 
demii przypada „ręcznemu zakażeniu“. Zanie- 
czyszczone drobnymi cząstkami kału ręce no- 
siciela przekazują zarazek następnej osobie, 
która staje się w ten sposób również nosicielem, 
rozsiewającym zakażenie na szereg nieświa- 
domych dalszych nosicieli. 

Zmiany anatomiczne dotyczą głównie szarej 
substancji rogów przednich rdzenia, zazwyczaj 
asymetrycznie, w postaci rozlanej chromatolizy 
substancji Niessla w cytoplazmie komórek ner- 
wowych, w postaci wysięku komórkowego. Po 
okresie chromatolizy następuje albo zupełne 
zniszczenie komórek nerwowych albo powrót do 
stanu normalnego w ciągu miesiąca lub później 
w zależności od stopnia uszkodzenia. Na miej- 
scu zniszczonych komórek rozrasta się glej 


i tkanka łączna, często powstają torbiele. Zmia- 


nom chorobowym ulegają także często tylne ro- 
gi i zwoje międzykręgowe, opony mózgowe, 
mózg — szczególnie pień mózgu, wzgórze, pod- 
wzgórze, jądra ruchowe nerwów czaszkowych 
III, V, VII, X, XII, substancja siateczkowa móz- 
gu i móżdżka, komórki olbrzymie 3 і 5 warstw 
kory mózgowej, jądra Dejtersa itp.. Na sekcji 
stwierdza się przerost układu limfatycznego 
i zmiany martwicze w mięśniu sercowym. W po- 
lioencephalitis stwierdza się na sekcji obraz 
schorzenia homogenizacyjnego Spielmayera. Wi- 
rus Heine-Medina ma powinowactwo do komó- 
rek bogatych w glikogen i tyroidynę. Przemiana 
materii tych właśnie komórek najbardziej od- 
powiada wirusowi. Ulegają uszkodzeniu najbar- 
dziej czynne grupy mięśni, w których przemia- 
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ua Maieru przebiega najiniensywniej 
kowicz). 

W typowych przypadkach po okresie wylęga- 
nia 3—10 dni choroba rozpoczyna sę nagle wy- 
soką gorączką, sennością, bólami głowy, karku, 
kończyn, drzeniem rąk, czasem drgawkami. 
ubjawom tym towarzyszą często stany niezytu 
gardła lub dróg oddechowych oraz zaburzenia 
zoiądakowo-jeliiowe. Często zjawiają się poty 
1 przeczułica skory, mięsni, kręgosiupa, szcze- 
goinie wyrazna przy ruchach регпусп. 5ztyw- 
ność karku nie pozwala dziecku zplizyc pod- 
brodka do klatki piersiowej. Ubjawy oponowe 
są bardzo częste. Hrzy próbie posadzenia dziec- 
ка na łózku przez uchwycenie go rękami za раг- 
kı lub łopatki zauwaza się, ze gtowa dziecka le- 
ci bezsilnie całym ciężarem ku tyłowi. Po upły- 
wie 2—3—'/ апі pojawiają się porażenia wlot- 
kie mięsni konczyn dolnych, gornych, brzucha 
lub grzbietu. Zjawia się zwykle przemijający 
niedowład pęcherza i odbytnicy. Lorazenia nie 
pozwalają choremu wykonywac ruchów dowol- 
nych Mięśnie wykazują obniżenie napięcia, 
zniesienie odruchów ścięgnistych przy zachowa- 
nym czuciu. Odruchy skórne stopowe często zni- 
kają. Porażenia rozszerzają się w ciągu paru dni 
na dalsze grupy mięśniowe, ale się szybko cofa- 
ją i albo znikają zupełnie albo pozostawiają na- 
stiępstwo w postaci porażenia pewnych grup 
mięśniowych, które popadają po kilku tygod- 
niach w zanik z odczynem zwyrodnieniowym. 
Kończyny niedowładne okazują niską ciepłotę 
i sinicę, a często i słabszy wzrost. Porażenia, któ- 
re po upływie 1—1%2 roku nie wykazują cofa- 
nia stają się trwałe i prowadzą do znacznego za- 
niku mięśni. Chodzi zwykle o mięśnie: czworo- 
głowy uda, strzałkowy i piszczelowy przedni, 
barkowy, przeważnie zginacze i mięśnie odwra- 
cające. 

Z badań pracownianych najbardziej pomocne 
dla rozpoznania jest badanie płynu mózgowo- 
rdzeniowego. Stwierdza ono zwykle, oprócz lek- 
ko dodatnich odczynów globulinowych, zwięk- 
szony poziom białka (35—45 mg%), normalny 
poziom cukru i chlorków i nieznaczną pleocy- 
tozę zwykle jednojądrzastą. Poziom białka 
wzrasta w drugim i trzecim tygodniu, osiąga- 
jąc zwykle w czwartym tygodniu szczyt, w pią- 
tym opada do normy. Nierzadko obserwuje się 
zjawisko obniżenia poziomu chlorków i cukru, 
co w przypadkach oponowych zmusza do róż- 
nicowania rozpoznawczego z gruźliczym zapa- 
leniem opon mózgowych. Odczyn Biernackiego 
bywa w 50% przyspieszony. 

Badanie pracowniane płynu mózgowego umo- 
zliwia rozpoznanie przypadków bezporażenio- 
wych, które przebiegają już to jako myelo-ence- 
phalitis, czy polio-encephalitis, czy z przewagą 
objawów oponowych, jako meningitis serosa, już 
też jako wielorakie zapalenie nerwów (polyneu- 
ritis) albo wręcz jako postacie poronne choro- 
by Heine-Medina. Przypadki o objawach neu- 
rologicznych przelotnych (jak np. dwudniowa 
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sztywność karku z gorączką, jednodniowa go- 
rączka z następowym kilkudniowym poraże- 
niem nerwu twarzowego tzw. porażeniem ner- 
wu twarzowego Bella, wymagają w czasie pa- 
nującej epidemii choroby Heine-Medina także 
kontroli pracownianej płynu mózgowo-rdzenio- 
wego i zgodnie z powszechnym doswiadczeniem 
klinicznym stąnowią niewątpliwe przypadki tej 
choroby nawet mimo ujemnego wyniku analizy 
płynu. W przebiegu panującej epidemii także 
źwykłe gorączki „sezonowe* bez objawów neu- 
rologicznych są przedmiotem obserwacji wyma- 
gającej wyłączenia tego zakażenia przez kontro- 
lę płynu mózgowo-rdzeniowego. Gdy w normal- 
nych czasach dziecko zachoruje na banalny 
ostry nieżyt noso-gardzieli, lekarz nie ma obo- 
wiązku w każdym takim przypadku kontrolować 
zachowania się jego odruchów ścięgnistych lub 
zaburzeń statycznych. W czasie epidemii choro- 
by Heine-Medina właśnie o tym lekarz winien 
pamiętać, aby z okazji gorączki „sezonowej“ 
nie przeoczyć zakażenia poliomyelitis, w którym 
właśnie jednym z wczesnych objawów i to na- 
wet w przypadkach poronnych jest niezborność 
kończyn dolnych, zwykle typu móżdżkowego. 

Kontrola chodu dziecka winna być w czasie 

epidemii przedmiotem obserwacji lekarza i oto- 

czenia chorego. 

Тур „dromadera'* choroby Heine-Medina wy- 
stępuje u dzieci poniżej 15 r. życia. W postaci 
tej krzywa gorączki wykazuje dwa wzniesienia 
(dwa garby), oddzielone od siebie remisją bez- 
gorączkową, trwającą 5—20 dni. Zwykle pierw- 
sza faza polega na podniesieniu ciepłoty przy 
braku objawów neurologicznych i po 2 і 3 
dniach cofa się i po przerwie występuje jako 
druga faza gorączkowa, tym razem z objawami 
nerwowymi znamiennymi dla choroby Неше- 
Medina. Druga faza kończy się zwykle, ale nie 
zawsze, wystąpieniem porażeń wiotkich w chwi- 
li spadku gorączki. 

W typie opuszkowym i mostowym rozróżnia 
się: 

1) postacie przebiegające z zajęciem nerwów 
czaszkowych, z czego najniebezpieczniejsze 
jest uszkodzenie nerwu błędnego z poraże- 
niem podniebienia miękkiego, strun głosc- 
wych, gardła ze ślinotokiem, z utrudnieniem 
połykania, z mową nosową, krztuszeniem się, 
zaleganiem nadmiernej ilości śliny, niedroż- 
nością górnych dróg oddechowych; 

2) postacie z zajęciem ośrodka oddechowego, 
z arytmią oddechową przy zachowanej 
drożności dróg oddechowych i nietkniętym 
układzie mięśniowym albo z zajęciem 
ośrodków naczyniowych 7 niemiarowością 
i przyspieszeniem tętna do 200 na 1 min., 
ze spadkiem ciśnienia krwi, z oziębieniem 
obwodowym. ѕіпіса i hipertermią. Istnieje 
także postać rdzeniowo-opuszkowa bardzo 
ciężka, w której do zaburzeń o charakte- 
rze ośrodkowym dołącza się porażenie prze- 
pony i mięśni międzyżebrowych. 


Galloway (1943) spowodował reakcję 
przeciw dawnemu schematowi rozpoznawczo- 
leczniczemu 2 gatunków porażeń mięśni odde- 
chowych, tj. jednego, nadającego się, drugie- 
go nie nadającego się do leczenia respiratorem 
porażenia ośrodka oddechowego i sercowo- 
krążeniowego. Frzekonano się, że przyczyną 
cbjawów opuszkowych bywa często anoxia 
bez uszkodzenia przez wirus ośrodków pnia 
mózgowego. Anoxia i hiperkapnia (brak tlenu 
i przeładowanie dwutlenkiem węgła) powodu- 
ją senność lub podniecenie chorego. 

Sjoberg (Sztokholm) poruszył problem 
róznych mechanizmów duszenia się w prze- 
biegu poliomyelitis: porażenie mięśni od- 
decnowych przez uszkodzenie wyłącznie rdze- 
niowe, porażenie gardła i ewent. krtani oraz po- 
rażenie mięśni tarczykowo-gnykowych (m. thy- 
rco-hyoideus), mięśni mostkowo-tarczykowych, 
mostkowo-gnykowych i barkowo-gnykowych. 
Powoduje to ascenzję i retropulsję krtani 
i chrząstki gnykowej, stanowiąc trzecią przy- 
czynę suffokacji. Klinicznie występuje tzw. 
„objaw kąta“ Sjoberga. Gdy u normalnego osob- 
nika w pozycji leżącej profil podstawy jamy 
ustnej i szyi tworzy trójkąt rozwarty ,to u cho- 
rego powstaje trójkąt prosty, jakby szyja była 
przewiązana sznurkiem uciskającym części 
miękkie u podstawy szczęki dolnej i jamy ust- 
nej. Wszystkie 3 mechanizmy powodują obniże- 
nie hematozy, ostatnie przez mechaniczne zam- 
knięcie górnego ujścia krtani i inne przez aspi- 
rację do oskrzeli śluzu i części pokarmowych, 
prowadząc do zakażeń, atelektazy bez obrony 
ustroju za pomocą np. kaszlu. Postacie poraże- 
nia rdzeniowego i rdzeniowo - opuszkowego 
uniemożliwiają wykonanie poszczególnych faz 
aktu obrony. Wniosek leczniczy dyktuje po- 
trzebę podawania tlenu, ułożenia chorego na 
brzuchu i tracheotomię, konieczność odsysania 
śluzu (aspiracji) przy pomocy bronchoskopii, 
a głównie przez rurkę tracheotomijną, która po- 
zwala także na wprowadzenie antybiotyków lub 
soli fizjologicznej dla rozpuszczenia wydzielin 
zbyt gęstych w oskrzelach. 

Rokowanie w chorobie Heine-Medina zależne 
jest od postaci klinicznej i od wieku dziecka. 
Śmiertelność w chorobie Heine-Medina jest naj- 
większa w postaciach opuszkowych, dochodząc 
nawet do 100% (Kellcher). Zresztą śmiertel- 
ność ogólna waha się od 10—20%, (Bujak, 
Gerner). Przebieg choroby zależy od wieku 
dziecka, od stanu czynnościowego kory mózgo- 
wej i jej zdolności do szybkiego reagowania na 
wtargnięcie zarazka. Czynnościowy niedorozwój 
kory mózgowej małych dzieci powoduje nie- 
możność wyrównania uszkodzonych odcinków 
kory mózgowej. Objawy przedporażeniowe, jak 
zmęczenie, nadmierna drażliwość, drgawki są 
wyrazem podrażnienia kory i ośrodków podko- 
rowych. Wymioty, wysoka ciepłota są wyrazem 
zaburzenia układu 'nerwowego wegetatywnego 
i uszkodzenia podwzgórza. Drgawki i skurcze 
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występują w okresie uszkodzenia jąder przed- 
sionkowych, substancji siateczkowej mózgu 
i móżdżka. Między zmianami histopatologicz- 
nymi a przebiegiem klinicznym choroby Heine- 
Medina istnieje często niezgodność. Stan nie- 
dodmy i zapalenia płuc są często skutkiem usz- 
kodzenia układu wegetatywnego, a sztywność 
karku nie zawsze jest objawem schorzenia opon, 
ale skutkiem zajęcia tylnych rogów rdzenia 
i zwojów międzykręgowych (Winokurow). 
Pod względem różnicowania rozpoznawczego 
wchodzą w grę przede wszystkim różne posta- 
cie tzw. pseudo-porażeń, począwszy od porażeń 
pourazowych przy porodzie noworodka z uszko- 
dzeniem górnym lub dolnym splotu szyjnego 
(Duchenne, Erb — górne, Klumpke— 
dolne), od pseudoporażenia Parrota górnej koń- 
czyny z zapaleniem chrzęstno-kostnym nasady 
u dziecka kiłowego w pierwszych 3 miesiącach 
życia, skończywszy na porażeniach rzekomych 
kończyn w związku z gnilcem, z. zapaleniem 
szpiku kostnego, z zapaleniem ścięgien, z zapa- 
leniem stawu ropnym, gruźliczym, kiłowym, 
gośćcowym, z obrzękiem stawów w krwawiącz- 
ce itp. Oprócz tego różnicować należy chorobę 
Heine-Medina z zapaleniem wielorakim ner- 
wów czy to na tle urazowym. gośćcowym, gry- 
powym, czy na tle zakażenia błoniczego. W tym 
kierunku wywiady o przebytej błonicy ułatwia- 
ją rozpoznanie. W przypadku zapalenia korzon- 
ków rdzenia (radiculo-myelitis Guillain Barre) 
odruchy skórne są zachowane a płyn mózgowy 
nie wykazuje pleocytozy, także w przebiegu za- 
palenia nerwów obwodowych płyn mózgowy 
jest normalny. Porażenie pęcherza w chorobie 
Heine-Medina zmusza do wyłączenia zapale- 
nia poprzecznego rdzenia (myelitis transver- 
sa.). kiedyindziej guza pęcherza, wyłączyć tak- 
że należy histerie. kiedyindziej myastenie. 
Wysoka gorączka u dziecka niespokojnego 
zmusza do wyłączenia ostrego zapalenia mied- 
niczek nerkowych, zapalenia płuc, grvpy. za- 
palenia ucha środkowego Ио. chorób, które prze- 
biegają u dzieci z objawami mózgowymi (me- 
ninsismus). Drgawki. gorączka. porażenie ner- 
wów czaszkowych wymagają wyłączenia ostre- 
go zabalenia горпесо ороп mózgowych, ostrego 
zanalenia mózgu. czy to St. Lonis, czy cieszvń- 
skiej pseudopoliomyelitis świń, czy choroby 
Economo. czy zapalenia mózgu po zatruciu oło- 
wiem, wścieklizny (rabies), czy zapalenia móz- 
gu  krztuścowego, odrowego,  świnkowego 
(mumps), gośćcowego, czy leuco-encephalitis (bo 
proces może przechodzić na substancję białą 
rdzenia — Mollaret). Wyłączyć należy guzy móz- 
gu, włośnicę, żółtaczkę zakaźną, leptospirosis 
grippo-typhosa czyli gorączkę błotną, porażenie 
okresowe napadowe — Szachnowicz, 
Westphal (paralysis periodica — paroxys- 
malis). Napadowe bóle mięśni brzusznych 
w chorobie Heine-Medina wymagają wyłącze- 
nia zapalenia wyrostka robaczkowego, niedroż- 
ności jelitowej, zespołu plamicy trzewiowej 
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(purpura abdominalis Henoch), gośćca „brzusz- 
nego“, zapalenia nerek. 

Zapalenie opon mózgowych Heine-Medina 
wymaga różnicowania z każdym surowiczym 
zapaleniem opon mózgowych. W tym względzie 
bardzo pomocny okazał się odczyn chromo- 
neuroskopowy Flataua, polegający na wstrzyk- 
nięciu 2 — 5 сп? 57% rozczynu fuksyny S do- 
mięśniowo z następującym po 90’ badaniem 
płynu mózgowego na obecność barwika w pły- 
nie. Do szalki zawierającej płyn mózgowy wpu- 
szczą się kilka kropel odczynnika zawierającego 
1 część kwasu solnego na 9 części 95% alkoholu. 
Wystąpienie zabarwienia różowego świadczy 
o gruźliczym zapaleniu opon (Mikułowski). 

Ministerstwo Zdrowia wydało zarządzenie 
(25. VII. 1951), że chorzy na porażenie dziecięce 
nagminne i osoby podejrzane o tę chorobę po- 
winny być niezwłocznie izolowane w szpitalu 
zakaźnym. Okres odosobnienia w szpitalu wi- 
nien trwać nie mniej, niż 40 dni od dnia zacho- 
rowania. Każdą osobę z otoczenia chorego go- 
rączkującą, czy też wykazującą zaburzenia ze 
strony przewodu pokarmowego albo noso-gar- 
dzieli należy uważać za podejrzaną o nagminne 
porażenie dziecięce. Dla dzieci, które miały kon- 
takt z chorym na porażenie dziecięce nagminne 
oraz dla osób zatrudnionych w zakładach dla 
dzieci do lat 7 izolacja kończy się po 20 dniach, 
jeżeli osoby te nie wykazują zaburzeń ze strony 
przewodu pokarmowego albo objawów ze strony 
noso-gardzieli. Osobom zamieszkałym w tym sa- 
mym mieszkaniu należy zabronić wykonywania 
czynności związanych z produkcją i rozdziałem 
środków spożywczych przez okres 14 dni. Po- 
wrót do pracy jest możliwy jedynie na podsta- 
wie świadectwa lekarza urzędowego. Personel 
służby zdrowia (lekarze, felczerzy, pielegniarki) 
ma obowiązek natychmiastowego zgłaszania 
wszystkich przypadków porażenia dziecięcego 
nagminnego oraz chorych podejrzanych o tę 
chorobę. W przypadku stwierdzenia choroby na- 
leży stosować dezynfekcję bieżącą w okresie 
choroby oraz końcową po wyzdrowieniu chore- 
go. Wobec tego, że zarazki choroby Heine-Me- 
dina wydzielane są z ustroju z kałem, śluzem 
noso-gardzieli i z moczem, dezynfekcja powinna 
być wszechstronna. W razie pojawienia się epi- 
demii choroby Heine-Medina, właściwe Prezy- 
dium Wojewódzkiej Rady Narodowej może 
w porozumieniu z Ministerstwem Zdrowia za- 
rządzić zamknięcie kin, teatrów, basenów pły- 
wackich itp. W środowiskach, w których poja- 
wiały się przypadki liczniejszych zachorowań 
wskazane jest wstrzymanie wszelkich szczepień 
ochronnych u dzieci do lat 14 na okres 20 dni, 
licząc od pierwszego dnia izolacji ostatniego 
chorego. W razie zachorowania dziecka uczę- 
szczającego do szkoły, przedszkola lub żłobka 
wymaga się zamknięcia klasy, przedszkola lub 
żłobka na okres 20 dni i przeprowadzenia de- 
тупѓексјі. W domu chorego na porażenie dzie- 
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cięce nagminne oraz w otaczających budynkach 
gospodarskich przeprowadza się wszelkimi po- 
siadanymi środkami owadobójczymi tępienie 
owadów, przede wszystkim much, które mogą. 
stać się przenosicielami zarazków choroby Hei- 
ne-Medina. Konieczna jest kontrola czystości 
w domu chorego, stanu sanitarnego obejścia 
oraz wydanie zarządzeń w celu zapobieżenia 
rozmnażaniu się much (przykrywanie pokar- 
mów, uporządkowanie śmietników, gnojowisk, 
przeprowadzenie chlorowania Ир.). W miejsco- 
wościach, w których były liczne przypadki cho- 
roby Heine-Medina urządzanie kolonii letnich, 
obozów itp. jest zabronione. 

W zrozumieniu ważności zagadnienia wydało 
Ministerstwo Zdrowia szczegółowe instrukcje 
dla lekarzy, pracujących na oddziałach dla dzie- 
ci chorych na chorobę Heine-Medina w okresie 
ostrym. Instrukcja przewiduje zaraz w pierw- 
szych dniach choroby stosowanie gorących okła- 
dów celem uśmierzenia !bólów chorego. Są to 
3 gatunki okładów: 1) koncentrowane czyli 
zmieniane co minutę w ciągu 15 minut z przer- 
wami 2-godzinnymi, stosowane najwyżej 6 razy 
na dobę. Stosuje się je przede wszystkim na 
klatkę piersiową przy zaatakowaniu mięśni od- 
dechowych; 2) okłady w formie zawijania całego 
ciała. Zmienia się je co 15 minut, 4 razy w ciągu 
godziny 4 do 6 razy na dobę; 3) okłady zabina- 
ne składające się z 3 warstw materiałów dosto- 
sowanych rozmiarami do wielkości chorego: 
z gorącego trykotu wełnianego. z cienkiej ceraty 
iz flaneli zeszytej z ceratą. Okłady te zapina się 
agrafkami. Wolne stawy pozostawia się w celu 
stosowania ruchów biernych. Okłady te zmienia 
się co godzinę i stosuje się je od 6—10 godzin 
na dobę. Ponieważ w czasie stosowania okładów 
chorzy bardzo się pocą i tracą wodę i sole — 
podaje się im do picia duże ilości wody z solą 
(3 g na dobę) lub wodę mineralną o dużej za- 
wartości soli. W przypadku z nadmiernie wyso- 
ką ciepłotą podaje się duże dawki piramidonu. 
Z leków podaje się witaminę Ву, środki naser- 
cowe, w razie potrzeby lobelinę, stosuje się zaraz 
od początku wstrzykiwanie dożylne nitrogranu- 
logenu (0,01 mg na 1 kg wagi) w seriach 10- 
dniowych a pod koniec 2 tygodnia choroby po- 
daje się doustnie Dibasol przez okres 5—10 
dni ( w dawkach od 0,001 do 0,003 zależnie od 
wieku). Leczenie wewnętrzne uzupełnia nie- 
zbędne leczenie ortopedyczne. 

Objawy typu opuszkowego — polegające na 
trudnościach połykania, na mowie nosowej, na 
wylewaniu się płynów nosem, gromadzeniu się 
śluzu w jamie ustnej, charczeniu, porażeniu 
strun głosowych, ciężkim arytmicznym oddechu 
z sinicą — należy zwalczać odsysaniem śluzu 
z gardła i krtani, gorącymi okładami na kark 
i górną część klatki piersiowej, ułożeniem cho- 
rego na brzuchu głową na dół, wykonaniem 
ewentualnie tracheotomii, odżywianiem wlew- 
kami doodbytniczo lub dożylnie, karmieniem 


cienką sondą, założoną między zęby i policzek. 


Objawy typu wdechowego (wywołanego 
skurczem mięśni międzyżebrowych i piersio- 
wych), polegające na wciągnięciu przestrzeni 
międzyżebrowych, na ograniczeniu ruchów 
klatki piersiowej z oddechem powierzchow- 
nym, z używaniem mięśni oddechcwych po- 
mocniczych, z niemożnością długiego liczenia, 
z sinicą i niepokojem należy leczyć podawa- 
niem tlenu, koraminy i koncentrowanymi 
okładami gorącymi na klatkę piersiową. 

Objawy typu wydechowego (wywołanego 
skurczem przepony) polegające na wgłębieniu 
w okolicy VI żebra, rozszerzeniu dolnej 'części 
klatki piersiowej, wzdęciu brzucha, trudno- 
ściach w wydechaniu, używaniu mięśni brzusz- 
nych przy wydechu, niemożności kaszlu, wy- 
trzeszczu gałek ocznych leczy się stosowaniem 
gorących koncentrowanych okładów na dolną 
część klatki piersiowej i górną część brzucha, 
podawaniem koraminy, tlenu z użyciem re- 
spiratora typu wydechowego z dodatnim ci- 
śnieniem (а w razie braku — sztucznym оа- 
dychaniem). 

Objawy typu wywołanego osłabieniem lub 
porażeniem mięśni oddechowych a polegające 
na oddechu powierzchownym, na łapaniu po- 
wietrza, na męczeniu się przy głębokich wde- 
chach, na bladości, sinicy i niepokoju leczy się 
stosowaniem gorących okładów na klatkę pier- 
siową, podawaniem tlenu i użyciem respiratora. 


Dr med. ZOFIA TUREK Kraków 
Leczenie choroby Heine-Medina 
w okresie ostrym 
(Z Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego w Кга- 


kowie. Oddział Hu. Ordynator: Dr med. Eugeniusz 
Juzwa). 


Postępowanie lecznicze w ostrym okresie cho- 
roby iest unormowane odpowiednimi instruk- 
ciami Ministerstwa Zdrowia. Ostatnia instrukcja 
Nr 116/51 z dnia 26 listopada 1951 r. omawia 
szczegółowo epidemiologię, objawy kliniczne, 
zapobieganie i leczenie tej jednostki chorobowej. 

W przypadkach poronnych należy chorego 
umieścić w łóżku, chronić go przed wszelkimi 
wysiłkami, zapewnić mu spokój, stosować środ- 
ki przeciwgorączkowe i przeciwbólowe. W tych 
wypadkach poleca się stosowanie surowicy 
ozdrowieńców lub gamma globuliny albo hemo- 
terapii. То samo leczenie stosuje się w przypad- 
kach przedporażennych. 

W przypadkach porażennych w ostrym okresie 
choroby tylko w pierwszych dniach okresu go- 
rączkowego surowica ozdrowieńców jest sku- 
teczna i wtedy należy ją stosować. 

U chorego na pierwszy plan wybijają się 
w tym okresie objawy bólowe; chory nie po- 
zwala się tknąć. Należy podawać środki prze- 
ciwbólowe oraz zapewnić odpowiednią opiekę 
i nie powodować dodatkowych bólów przez nie- 
należytą pielęgnację. Chorego w tym okresie 
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nie należy kąpać, tylko delikatnie obmyć. Ukła- 
da się go na specjalnie przygotowanym łóżku. 
Na siatkę łóżka kładzie się deskę, a na to do- 
piero twardy materac. W nogach łóżka ustawia 
się deskę, o którą chory opiera stopy. Pomiędzy 
deską tą a materacem znajduje się wolna prze- 
strzeń szerokości 10 cm. Przestrzeń ta powstaje 
dzięki temu, że dwa klocki o tej szerokości od- 
pychają z obu stron łóżka materac od deski. Ta 
przestrzeń jest przeznaczona dla stóp chorego, 
które w pozycji chorego na brzuchu zwisają 
wolno w dół nie opierając się o podstawę. 

Materac w okresie ostrym choroby jest przy- 
kryty tylko kocem wełnianym, gdyż ten mate- 
riał działa najmniej drażniąco w okresie trwa- 
nia bólów. Chorego układa się na tym kocu 
i przykrywa się go również kocem wełnianym 
bez podpinki. W nogach chorego koc ten zakła- 
da się poza deskę służącą do oparcia stóp. Dzię- 
ki temu koc nie przylega do ciała chorego i nie 
uciska go. W okresie ostrym przy silnej prze- 
czuliecy zabezpiecza się jeszcze chorego przed 
uciskiem koca przez podtrzymywanie go przy 
pomocy szyn Kramera z obu stron chorego. Pod 
kolana podkłada się wałek z ligniny obszyty 
gaza, który pozwala utrzymać zgięcie w sta- 
wach kolanowych wynoszące około 5". Pod gło- 
we chorego podkłada się podkład bawełniany 
lub lniany; nie daje się choremu poduszki pod 
głowę. W pierwszych dniach tego ostrego okre- 
su bólowego pozwala się choremu na dowolne 
ułożenie, poprawiając je według życzenia cho- 
rego. Skoro tylko miną silnie wyrażone objawy 
bólowe musi się dbać o prawidłowe ułożenie 
chorego. Są dwie pozycje prawidłowe: jedna 
w pozycji na plecach, przy której kończyny 
górne winny leżeć wzdłuż tułowia, a kończyny 
dolne wyprostowane w stawach biodrowych 
i kolanowych ze stopami pod kątem prostym 
do podudzi, które to ustawienie uzyskujemy 
przez mocne oparcie stóp chorego o deskę 
w „nogach“ łóżka, druga pozycja na brzuchu 
(w pozycji na brzuchu nie kładzie się chorego 
w przypadkach porażeń mięśni oddechowych), 
przy której stopy zwisają w tę wolną prze- 
strzeń pomiędzy materacem a deską. W tej 
pozycji dajemy mały wałek pod kostki oraz 
podkładki pod barki, aby nie wysuwały 
się ku przodowi. W tych dwóch pozycjach 
na zmianę chory musi się znajdować przez cały 
dzień. W nocy pozwalamy choremu na dowolne 
ułożenie. Dzięki temu ułożeniu prawidłowemu 
zapobiega się tworzeniu się przykurczów i znie- 
kształceń, jak np. pes equinus, które to znie- 
kształcenia powstać mogą bardzo łatwo przy 
pozostawieniu chorego w pozycji dowolnej. 

W okresie ostrym od początku rozpoczyna się 
leczenie gorącymi okładami. Zmniejszają one 
w okresie ostrym znacznie stany bólowe. W okre- 
sie tym stosujemy różne rodzaje okładów. Okła- 
dy zawijane stosowane na całe ciało chorego 
polegają na tym, że całe ciało chorego (tułów 
i kończyny) pokrywamy tymi okładami. Chore- 
go odsuwa się na brzeg łóżka, na łóżko kładzie 
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sę wełniany koc, potem ceratę, a na ceratę go- 
rący okład, który stanowi materiał wełniany 
o temperaturze 50 stopni, podgrzany w gorącej 
parze wodnej. Chorego przesuwa się na przygo- 
towany w ten sposób okład gorący i po pokryciu 
przedniej powierzchni ciała również okładem 
gorącym zawija w ceratę i zewnętrzny koc. Jest 
sprawą bardzo ważną, aby ułożyć chorego 
w prawidłowej pozycji w tych okładach i dosu- 
nąć do deski, o którą należy oprzeć stopy cho- 
rego. Te okłady zawijane stosujemy przede 
wszystkim w pierwszym okresie choroby, kiedy 
nie możemy jeszcze niejednokrotnie zdać sobie 
sprawy, które mięśnie będą porażone, gdyż cho- 
roba może być jeszcze w okresie narastania 
porażeń. Te okłady zmienia się co 15 minut. 

Okłady zapinane stosujemy wybiórczo na 
poszczególne części kończyn lub na tułów. 
Okłady te stosuje się wtedy, gdy wiemy już, 
jakie grupy mięśniowe są porażone. Okłady za- 
pinane mają tę wyższość nad poprzednimi, że 
pozostawiamy w nich wolne stawy z wyjąt- 
kiem stawów barkowych i biodrowych, dzięki 
czemu możemy w okładach stosować jeszcze 
gimnastykę leczniczą. Te okłady zmieniamy co 
godzinę; zapinamy je agrafkami. Składają się 
one tak samo, jak i poprzednie z trzech warstw: 
trykot wełniany (rozgrzany do temperatury 50 
stopni), który kładziemy bezpośrednio na skórę 
chorego, a następnie cienka cerata z flanelą lub 
kocem (te dwie wierzchnie warstwy są ze sobą 
zeszyte), Okłady zapinane wielkością i kształtem 
muszą być dostosowane do tej części ciała, na 
którą się je stosuje. Na tym zresztą polega pew- 
na trudność w stosowaniu ich, gdyż muszą być 
komplety różnej wielkości dostosowane do wy- 
miarów chorych i do odpowiednich części koń- 
czyn. W okładach zawijanych czy zapinanych 
winien leżeć chory 4—6—10 godzin na dobę. 
Nie wolno stosować tych okładów gorących 
przy żadnej dodatkowej chorobie gorączkowej 
ani przy wadach serca zdekompensowanych 
względnie na granicy dekompensacji. W czasie 
stosowania gorących okładów chory powinien 
otrzymywać duże ilości płynów z dodatkiem soli 
kuchennej. Jest to zrozumiałe, gdyż chory traci 
przez pocenie się duże ilości płynów i soli. 

Opieka nad chorym uzależniona jest od po- 
staci choroby. 

W typie opuszkowym na pierwszy plan wy- 
suwają się zaburzenia połykania, zaburzenia od- 
dechowe dotyczące rytmu i głębokości odde- 
chów, zaburzenia krążenia ujawniające się 
w zmianach tętna i ciśnienia tętniczego, z do- 
datkowymi zmianami w ciepłocie i zabarwieniu 
skóry. Chorego takiego musi cały czas obserwo- 
wać rutynowana pielęgniarka (kontrolując 
zachowanie się tętna i oddechu), aby mogła 
w każdej chwili dostrzec pogarszanie się stanu 
chorego i zaalarmować natychmiast lekarza. 
Pozycja jest w tym okresie albo zwykła albo 
w wypadku znaczniejszego gromadzenia się 
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śluzu układa się chorego na brzuchu głową 
w dół. Niekiedy na krótkie okresy można się 
nawet uciec do głębokiego ułożenia Trendelen- 
burga. Ze względu na trudności oddechowe za- 
chodzi w bardzo ciężkich przypadkach koniecz- 
ność wykonania tracheotomii. Niekiedy w za- 
burzeniach oddechowych tego typu umieszcza 
się chorego w żelaznych płucach. 

W wypadku zupełnej niemożności połykania 
i niemożności wydalenia z kaszlem nadmiaru 
wydzieliny stosuje się odsysanie śluzu z gardła 
i krtani. Należy nadmienić, że nie trzeba stoso- 
wać tego zabiegu, gdy nie jest konieczny, gdyż 
wzmaga on wydzielanie śluzu. Duża ilość wy- 
dzieliny może być usunięta ze strony policzko- 
wej przy ułożeniu chorego na boku. W ostrym 
okresie choroby w tej postaci niejednokrotnie 
musimy chorego odżywiać przez podawanie 
mu płynów dożylnie, ewentualnie podskórnie; 
w przypadkach bardzo powolnego odzyskiwania 
zdolności połykania należy go karmić przez 
zgłębnik żołądkowy. Chorym z porażeniem 
opuszkowym nie wolno podawać mleka, gdyż 
wzmaga ono wydzielanie śluzu. Możliwość po- 
łykania śliny w nocy, jak również prośba cho- 
rego o napój może być wskazówką do przy- 
wrócenia żywienia przez usta. Dobrze jest po- 
dawać płyn składający się z pół szklanki wody, 
jednego białka ubitego na pianę, jednej łyżki 
cukru i jednej łyżeczki od herbaty koniaku dla 
dzieci starszych, a dla dorosłych stołowej łyżki. 

W tej postaci stosujemy gorące okłady na 
kark i górną część klatki piersiowej. Ze środków 
farmakologicznych podajemy preparaty pobu- 
dzające ośrodek oddechowy, jak również pobu- 
dzające krążenie. 

W typie z porażeniami mięśni oddechowych 
bezpośrednio są porażone mięśnie oddechowe. 
To porażenie może dotyczyć mięśni wdecho- 
wych; w tym wypadku ruchy klatki piersiowej 
są ograniczone, oddech przyspieszony, powierz- 
chowny; mięśnie oddechowe pomocnicze dzia- 
łają z wysiłkiem, a u chorego obserwujemy 
sinicę, niepokój i lęk. Taki chory nie może mó- 
wić długo, gdy każemy mu liczyć przerywa po 
każdej liczbie, aby zaczerpnąć powietrza. Nato- 
miast w typie wydechowym obserwujemy trud- 
ności wydechowe, używanie mięśni brzusznych 
przy wydechu. Charakterystyczna jest dla tej 
postaci niemożność kaszlania. Może wystąpić 
równocześnie utrudnienie wdechu i wydechu. 
W tych postaciach stosujemy gorące okłady 
koncentrowane na klatkę piersiową. Polegają 
one na przykładaniu na przeciąg jednej minuty 
rozgrzanego w parze wodnej do temp. 50° tryko- 
tu wełnianego lub cienkiego koca wełnianego 
na połowę klatki piersiowej, u dorosłych na 1/4 
część klatki piersiowej. Następnie dajemy taki 
sam okład na drugą minutę na drugą połowę 
klatki piersiowej. Stosuje się je przez 5 min. 
Po zdjęciu okłada się klatkę piersiową watą. 
Okłady te można powtarzać co godzinę lub co 
dwie godziny przez całą dobę. Powodują one 
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bardzo silne przegrzanie. W typie tzw. wdecho- 
wym stosuje się je na klatkę piersiową, w wy- 
dechowym na dolną część klatki piersiowej i na 
górną część brzucha. 

Gorące okłady koncentrowane na klatkę pier- 
siową można i należy zastosować w razie po- 
trzeby jeszcze przed umieszczeniem chorego 
w szpitalu, gdyż zabieg ten może uratować ży- 
cie chorego. W tym celu należy niewielkie ka- 
wałki materiału wełnianego (kawałki koca, 
szalik, sweter) zagrzać w parze wodnej 
(w garnku z gotującą się wodą na dnie, ponad 
którą na sicie lub w drugim garnku można 
umieścić materiał do okładów) i po wykonaniu 
okładów obłożyć całą klatkę piersiową watą 
lub innym zupełnie lekkim, ciepłym okryciem 
nie uciskającym klatki piersiowej. 

Duży odsetek chorych poprawia się pod wpły- 
wem stosowania gorących okładów koncentro- 
wanych na klatkę piersiową. Są jednakże przy- 
padki, w których to nie wystarcza. Musimy 
uciec się wtedy do umieszczenia chorego w tzw. 
żelaznych płucach. Zależnie od postaci — wde- 
chowej czy wydechowej możemy nastawić je 
na ciśnienie ujemne i dodatnie w większym lub 
mniejszym stopniu zależnie od potrzeby. Sto- 
sownie też do wieku chorego regulować możemy 
częstość oddechów w tym aparacie. W żelaznych 
płucach pozostają chorzy tak długo. jak długo 
trwa do tego wskazanie. Nawet wtedy, gdy już 
chorzy dobrze oddychają umieszcza się ich 
jeszcze na przeciąg kilku godzin w ciągu doby 
w żelaznych płucach, aby nie męczyć zbyt długo 
mięśni oddechowych, których przeciążać pracą 
jeszcze nie można. 

Tlen można podawać z worka tlenowego lub 
można umieścić chorego w namiocie tlenowym. 
Można stosować równocześnie tlen choremu, 
który znaiduia sie w żelaznwch płucach. 

W przypadkach niedowładu mięśni oddecho- 
wych od pierwszej chwili stosuje się odpowied- 
nie ćwiczenia polegające na ucisku rytmicznym 
na klatkę piersiową oraz na nauce oddychania. 

We wszystkich tych wypadkach stosujemy, 
ieśli zachodzi potrzeba, środki nasercowe. 
W okresie ostrym należy zwrócić uwagę na 
chorych, u których jeszcze nie ma zaburzeń 
oddechowych. Mogą one wystąbić u każdego 
chorego, można się ich jednak spodziewać 
szczególnie u chorych w okresie ostrym, u któ- 
rych są już porażenia czy niedowłady mięśni 
kończyń górnych, mieśni grzbietu czy karku. 
Trzeba, aby personel pielęgniarski zwracał 
uwagę na objawy, które mogą być wczesną 
oznaką występowania zaburzeń w mięśniach 
oddechowych, gdyż te mogą narastać bardzo 
szybko. 


` W typie rdzeniowym oprócz okładów, po okre- 
sie bólowym, który może ustąpić w różnym 
czasie (czasami już do szpitala przybywają cho- 
rzy po ustąpieniu okresu ostrego bólowego) 
przystępuje się do ćwiczenia ruchów biernych 
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i ruchów czynnych. Przedtem musi się dokład- 
nie zbadać chorego, przeprowadzając test mięś- 
niowy, aby wyznaczyć terapeutce, jakie grupy 
mięśniowe lub mięśnie należy ćwiczyć. Badanie 
przeprowadza się w pozycji leżącej na plecach 
i w pozycji leżącej na brzuchu, gdyż nie wolno 
jeszcze w tym okresie choremu siadać, a zwła- 
szcza przed przeprowadzeniem badania. Zasada 
testowania mięśniowego polega na wykonaniu 
wszystkich możliwych ruchów i uwzględnieniu, 
który mięsień dany ruch wykonuje. Należy się 
przy tym kierować ogólnym stanem chorego 
i w wypadku ciężkiego stanu oszczędzać chorego 
jak najbardziej. 

Ćwiczenie ruchów u chorego polega na ćwi- 
czeniu ruchów biernych i czynnych. Jednym ze 
sposobów ćwiczenia ruchów biernych jest tzw. 
stymulacja. Jest to naśladowanie kurczenia się 
mięśnia przez wykonanie biernego ruchu przez 
terapeutkę przy pomocy ruchów wibracyjnych. 
Stymuluje się każdy mięsień osobno. Terapeutka 
musi znać dokładnie anatomię i fizjologię mięś- 
ni. Do stymulacji poszczególnych mięśni są 
odpowiednie chwyty i odpowiednie ułożenie 
chorego. Stymulacją drażnimy głębokie czucie 
mięśniowe. Stymuluje się każdy mięsień trzy 
do czterech razy dziennie przez dwie do czterech 
minut. Z chwilą, kiedy wyczuwa się u chorego 
napięcie w mięśniu stymulowanym przechodzi 
się do wykonywania przez chorego ruchów 
czynnych. Jest sprawą wielkiej wagi, aby cho- 
ry uczył się od początku wykonywania odpo- 
wiednich ruchów przy pomocy odpowiednich 
mięśni. W tym okresie bowiem zaobserwować 
można u chorych 2 zjawiska: zjawisko inkoor- 
dynacji polegające na tym, że mięsień, którego 
czynność zaczyna powracać kurczy się często 
nieprawidłowo, od nieprawidłowego przyczepu 
cozpoczyna się skurcz, występują nieskoordy- 
nowane drżenia włókienkowe, może wystąpić 
skurcz antagonistów zamiast rozkurczu oraz 
drugie zjawisko substytucji. Polega ono na tym, 
że dany ruch wykonuje chory nie mięśniem, 
który prawidłowo dany ruch wykonuje, lecz 
zastępczymi mięśniami, przez co ruchy stają się 
dziwaczne. Jeśli zwalcza się substytucję i cho- 
rego uczy się wykonywać ruch prawidłowym 
mięśniem, który jest nawet słabszy w tym okre- 
sie, to uzyskuje się w ten sposób powrót czyn- 
ności tego mięśnia, która to czynność w wy- 
padku substytucji nie powraca lub powraca 
z dużym opóźnieniem. Та nauka wykonywania 
ruchów czynnych nazywa się reedukacją. Są to 
początkowe ruchy bierne, następnie bierno- 
czynne, a wreszcie czynne. Terapeutka poka- 
zuje choremu przyczep końcowy mięśnia, tzn. 
ten przyczep, od którego rozpoczyna się fizjo- 
logicznie skurcz, a następnie mówi, jaki ruch 
wykonuje, przy czym najpierw wykonuje ten 
ruch biernie, potem poleca choremu, aby w tym 
ruchu jej dopomógł. Wreszcie poleca choremu 
wykonanie czynne danego ruchu. U "małych 
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dzieci reedukacja polega tylko na ruchach bier- 
nych. Reedukację wykonuje się jeden lub dwa 
razy dziennie po stymulacji, przy czym należy- 
zwracać uwagę, aby chorego zbytnio nie zmę- 
czyć. Reedukacja wymaga bowiem dużego 
wysiłku fizycznego od chorego i skupienia jego 
uwagi. Reedukacja rozpoczyna się zawsze od 
najsłabszych mięśni. Ruchy przy reedukacji 
muszą być wolne i płynne. Nie zwraca się 
uwagi na siłę skurczu mięśnia, lecz na prawi- 
dłowe wykonanie funkcji. W przypadku wy- 
twarzających się przykurczów należy stosować 
wyciąganie po uprzednim nagrzaniu przykur- 
czonych mięśni, ścięgien lub powięzi okładami 
koncentrowanymi, kąpielami gorącymi lub pa- 
rafinowaniem. Ten ostatni zabieg polega na po- 
kryciu powierzchni skóry parafiną o tempera- 
turze 50 stopni, przy pomocy pędzla lub przez 
zanurzanie w parafinie kończyny. Parafinowa- 
nie stosuje się przez 10—15 minut przed wy- 
ciąganiem. Obydwa zabiegi stosuje się jeden 
raz dziennie. 


Po wzmocnieniu ogólnym chorego, w wypad- 
ku gdy wszystkie ruchy wróciły, rozpoczyna się 
stopniowo sadzanie chorego, początkowo z opar- 
ciem tułowia o deskę, spuszczanie kończyn dol- 
nych, naukę stania i wreszcie naukę chodzenia 
(przy czym zwraca się uwagę na prawidłowe 
chodzenie). 

Spośród innych środków fizyko-terapeutycz- 
nych stosuje się masaże, gimnastykę wodną, 
elektryzację galwaniczną. Stosuje się je rów- 
nież po ustąpieniu okresu ostrego. 

Poza leczeniem fizyko-terapeutycznym sto- 
suje się środki pobudzające układ пег- 
wowy. Podaje się strychninę oraz Dibasol. 
Dibasol stosuje się z końcem drugiego tygodnia 
choroby w dawce dziennej podanej jednorazowo 
pomiędzy posiłkami. Dawka wynosi dla dzieci 
do roku 0,001 (tzn. 1 tabl.), dla dzieci od 1—3 
lat 0,002, dla dzieci od 3—8 lat 0,003, od 8—14 
lat 0,004 i dla chorych od 12 lat wzwyż 0,005. 
Dibasol stosuje się codziennie lub co drugi dzień 
w 5—10 dawkach. 


W krakowskim ośrodku H-14 stosuje się ni- 
trogranulogen w iniekcji dożylnej. Dawka dla 
niemowląt wynosi 0,01 mg/kg wagi ciała z tym, 
że całkowita dawka nie może być większa, jak 
0,1 mg tak dla niemowląt, jak i dla dzieci star- 
szych. Stosuje się pierwszą serię w okresie 
ostrym codziennie przez 5—10 dni. Wyniki po 
opracowaniu materiału zostaną podane. 

Dzięki obecnie stosowanym metodom leczni- 
czym nie spotyka się obecnie przypadków za- 
niedbanych, chorych z przykurczami, które to 
zniekształcenia znacznie pogarszały stan kalec- 
twa chorych. Czynności porażonych lub obję- 
tych niedowładem mięśni powracają szybciej do 
normy. Ruchy mięśni są prawidłowe, chód cho- 
rych jest prawidłowy, jeżeli tylko powracają 
do normy czynności mięśni. 
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"WŁADYSŁAW SZYSZKO 
lekarz-neurolog 


Kraków 


Przyczynek do możliwości pomyłek rozpoznaw- 
czych w chorobie Heine-Medina 


(Z Wojewódzkiego Szpitala Specjalistycznego w Kra- 
kowie. Oddział Hu. Ordynator: Dr med. Eugeniusz 
Juzwa) 


Rozpoznanie choroby Heine-Medina tak łatwe 
w okresie wystąpienia wiotkich niedowładów 
czy porażeń mięśni, po ostro przebiegających 
objawach początkowych (gorączka, bóle głowy, 
niekiedy senność, wymioty, nadmierne pocenie 
się, czasami zaburzenia żołądkowo-jelitowe, 
przeczulica skóry, bolesność mięśni) może być 
niezmiernie trudne, a nieraz nawet i niemożliwe 
w przypadkach nietypowych, poronnych czy też 
oponowych. Te tzw. nietypowe przypadki 
w okresach zwiększonej liczby zachorowań czy 
też nawet epidemii, jak to zwykle bywa w cho- 
robach zakaźnych, zawsze znacznie się pomna- 
żają, przybierając nierzadko pewne charaktery- 
styczne cechy dla danej epidemii. 

Z drugiej strony trafia na oddziały obserwa- 
cyjne choroby Heine-Medina cały szereg przy- 
padków z zaburzeniami ruchu, będącymi na- 
stępstwem różnych schorzeń neurologicznych 
lub też nie neurologicznych a z chorobą Heine- 
Medina nie mających nic wspólnego. Zjawisko 
to w okresach epidemii jest zupełnie zrozumiałe 
z uwagi na zwiększoną czujność i nastawienie 
lekarzy w kierunku wczesnego rozpoznawania 
choroby Heine-Medina. Dla ilustracji przytoczę 
dane statystyczne z oddziału obserwacyjnego 
dla choroby H.-M. Wojewódzkiego Szpitala Spe- 
cjalistycznego w Krakowie za całe prawie pierw- 
sze półrocze 1952 r. Na ogólną liczbę 140 przy- 
padków, przyjętych na oddział obserwacyjny 
i ostry, były 84 przypadki z pewnym rozpozna- 
niem choroby H.-M., natomiast 56 przypadków 
okazało się schorzeniami innymi czyto neurolo- 
gicznymi (30 przypadków) czy też nie neurolo- 
gicznymi (26 przypadków). 

Schorzenia neurologiczne przedstawiają się 
następująco: 

1) guzy mózgu tylnej jamy czaszkowej 

z astazją jako objawem dominującym 4 przypadki 
2) ropień lewej półkuli mózgu 1 przypadek 
3) gruźlicze i ropne zapalenie opon 11 przypadków 
4 jamistość rdzenia 1 przypadek 
5) pourazowy krwotok śródrdzeniowy 1 przypadek 
6) rozsiane zapalenie rdzenia i korzon- 
ków 
rozsiane zapalenie rdzenia i mózgu 
po nagminnym zapaleniu ślinianki 
przyusznej 
odczyny оропоме 
1 posurowicze 
krwotoki mózgowe i 
nówkowe 
10) stwardnienie wieloogniskowe 
11) napadowe okresowe porażenie 
12) pląsawica 
13) neuropatia 


мі 


1 przypadek 
7 2 


мі 


1 przypadek 


8 poszczepienne 


= 


2 przypadki 
podpajęczy- 
2 przypadki 
1 przypadek 
1 przypadek 
3 przypadki 
1 przypadek 


9 


R 


м 


Na 26 przypadków nie neurologicznych naj- 
częstsze pomyłki rozpoznawcze dotyczyły ostre- 
go zakaźnego zapalenia kości, ostrego gośćca 
stawowego lub mięśniowego oraz osłabienia 
mięśni w przebiegu różnych chorób gorączko- 
wych. 

Przedstawię obecnie w krótkim zarysie 
schorzenia neurologiczne, a w szczególności tzw. 
zespoły uszkodzenia rogów przednich rdzenia 
oraz jąder ruchowych mostu i opuszki, dające 
w swych obrazach wypady czynności ruchowych 
poszczególnych mięśni lub grup mięśniowych, 
naśladujących niedowłady i porażenia spotyka- 
ne w chorobie H.-M. 

Na typowy zespół uszkodzenia rogów przed- 
nich składają się w ogólności następujące obja- 
wy: drżenia włókienkowe mięśni, niedowład 
lub porażenie, zaniki mięśniowe, obniżenie lub 
zniesienie odruchów ścięgnistych, odczyn zwy- 
rodnienia oraz obniżenie napięcia mięśniowego. 
Zespół ten występuje obok innych objawów 
w szeregu schorzeń, do których należą jamistość 
rdzenia, stwardnienie zanikowe boczne, guzy, 
kiła, przewlekłe i podostre sprawy zapalne rdze- 
nia oraz sprawy urazowe rdzenia. W tych ra- 
zach stwierdzenie objawów jednoczesnego usz- 
kodzenia dróg piramidowych czy szlaków czu- 
ciowych pozwolą na odpowiednie rozpoznanie. 
Należy podkreślić, że wyżej wymienione obja- 
wy uszkodzenia rogów przednich, poza drżenia- 
mi włókienkowymi, są objawami wspólnymi dla 
uszkodzeń obwodowego neuronu ruchowego 
w ogólności: występują one bowiem również 
w uszkodzeniach włókien komórek rogów przed- 
nich, a więc korzonków i nerwów obwodowych. 

Charakterystyczną jednostką chorobową dla 
tych ostatnich jest zapalenie korzonkowo-wie- 
lonerwowe typu Guillain-Barré z charaktery- 
stycznym rozszczepieniem białkowo-komórko- 
wym w płynie mózgowo-rdzeniowym. 

Samoistny zespół rogów przednich jest zja- 
wiskiem niezmiernie rzadkim i obejmowany jest 
nazwą: postępujący rdzeniowy zanik mięśni. 
Występuje on w dwóch postaciach klinicznych: 
jako typ Wernigga-Hofmana i jako typ Aran'a- 
Duchenne'a. 

W ostrych sprawach zapalnych, obejmujących 
komórki ruchowe rogów przednich rdzenia, jak 
właśnie w chorobie H.-M., występują wszystkie 
wyżej wymienione objawy, a więc niedowład 
lub porażenie, zaniki mięśniowe, osłabienie lub 
zniesienie odruchów ścięgnistych, odczyn zwy- 
rodnienia oraz obniżenie napięcia mięśniowego, 
natomiast drżenia włókienkowe przeważnie nie 
występują, zespół więc rogów przednich nie 
jest pełny. 

Nagromadzenie w obrębie opuszki, mostu 
i konarów mózgowych na małej przestrzeni, tuż 
obok siebie dużej ilości jąder i torów, spełniają- 
cych odrębne czynności fizjologiczne powoduje 
bogatą symptomatologię tych części mózgowia. 
Przy uszkodzeniach chorobowych w tej bogatej 
symptomatologii powtarza się jednak szereg 


Nr 7. 1952 


obrazów zasadniczych, w których zestawienie 
objawów bywa nieodmienne. Dlatego też może- 
my mówić o zespołach opuszkowych, mostowych 
czy konarowych. 

Sprawy zapalne, atakujące w sposób wybiór- 
czy jądra ruchowe opuszki i mostu mogą zaj- 
mować wszystkie jądra ruchowe nerwów У, 
VII, ІХ, X, ХІ і XII, czasami tylko niektóre 
z tych jąder i to obustronnie lub po jednej stro- 
nie, niekiedy jedynie w obrępie opuszki, w in- 
nych razach mostu czy też nawet konarów 
mózgowych. W ostatnim wypadku sprawa cho- 
robowa usadawia się w jądrach gałko-rucho- 
wych (nn. III, IV, VI). Obrazy uszkodzenia 
wymienionych jąder ruchowych spotykamy 
w postaci opuszkowo-mostowej choroby Н.-М., 
po właściwych jej ostrych objawach początko- 
wych. Porażenia' rozwijają się szybko i najczę- 
ściej w przeciągu kilku dni osiągają szczyt swe- 
go nasilenia. Przeważnie łączą się z porażeniami 
typu rdzeniowego. Szczególnie często natrafiamy 
na wybiórcze zajęcie jądra nerwu twarzowego. 
W okresie więc epidemii choroby H.-M. każde 
porażenie nerwu twarzowego o typie obwodo- 
wym, szczególnie występujące u dzieci winno 
budzić podejrzenie w kierunku choroby H.-M. 
Fodobne obrazy uszkodzenia jąder opuszki, 
mostu lub konarów mózgowych możemy spoty- 
kać jeszcze między innymi w zatruciu jadem 
kiełbasianym (botulismus) czy też innymi jada- 
mi w przebiegu lub po przebyciu różnych cho- 
rób zakaźnych, w nagminnym zapaleniu mózgu, 
czasami w przebiegu kiły. W tych przypadkach 
dobrze zebrany wywiad, łącznie z ewentualnym 
wywiadem epidemiologicznym, ułatwia rozpoz- 
nanie. Niekiedy stwardnienie wieloogniskowe 
(sclerosis multiplex) usadowić się może wybiór- 
czo w obrębie jąder ruchowych. Jak już wspo- 
mniałem na wstępie, w okresach epidemii cho- 
roby H.-M., obok przypadków typowych, wystę- 
pują rozmaitego rodzaju postacie odrębne. Do 
częstszych należy postać oponowa, w której 
w ciągu całego okresu ostrego objawy oponowe 
wysuwają się na plan pierwszy. Poza tym nie- 
rzadkie są przypadki zajęcia śródmóżdża (z po- 
rażeniami gałek ocznych), międzymóżdża, pół- 
kul mózgowych (z porażeniami połowicznymi) 
i móżdżka. Jeżeli ostre porażenie opuszkowe 
i opuszkowo-mostowe, nawet bez objawów ze 
strony rogów przednich rdzenia, przynajmniej 
w okresie epidemii bywa bezspornie zaliczane 
do choroby H.-M., to poprzednio wymienione 
postacie, łącznie z oponową, nie są przez wszyst- 
kich zaliczane do choroby H.-M. Bez możliwości 
dokładnego przeprowadzenia badań wirusolo- 
gicznych w odpowiednio urządzonej pracowni 
rozstrzygnąć tego zagadnienia nie można. Nie- 
mniej jednak takie fakty, jak wybitny wzrost 
liczby przypadków zapaleń mózgowia w okre- 
sie epidemii oraz duże powinowactwo wirusa 
do wielu skupisk istoty szarej mózgu u szcze- 
pionych małp, u człowieka zaś do kory mózgo- 
wej, mogą upoważniać, naturalnie z pewnymi 


zastrzeżeniami, do przyjęcia postaci tzw. ence- | 
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falitycznej, jeżeli nie można uchwycić innego 
czynnika etiologicznego. 

Wymienione w zestawieniu statystycznym 
4 przypadki guzów mózgu, dotyczące trojga 
dzieci i jednej osoby dorosłej oraz 1 ropień móz- 
gu u dziecka wskazują, że schorzenia te nie są 
wcale tak rzadkie i przy rozpoznaniu różniczko: 
wym należy je zawsze brać pod uwagę. Ma to 
szczególne znaczenie u dzieci, poniewaz mogą to 
być gwiaździaki (astrocytomata), najłagodniejsze 
nowotwory wśród glejaków a jednocześnie naj- 
częstsze wśród nich i często umiejscowione 
w móżdżku. Dają one dość wcześnie, niezależnie 
od typowych objawów uszkodzenia móżdżka 
(oczopląs, obniżenie napięcia mięśniowego, atak- 
sja, czasami astazja) tarczę zastoinową na dnie 
oczu, a z objawów podmiotowych bóle głowy 
i zwłaszcza wymioty. Operacyjne ich leczenie 
uwieńczone bywa dużym powodzeniem. Jest 
rzeczą niezmiernie ważną, by wcześnie takie 
przypadki dostawały się do neurochirurga celem 
zapobieżenia ew. ślepocie, mogącej powstać na- 
wet po całkowicie udanym zabiegu operacyjnym 
jako następstwo wtórnego zaniku nerwów wzro- 
kowych, po zbyt długo utrzymującym się obrzę- 
ku obu tarcz nn. wzrokowych. 

Duża stosunkowo liczba, bo aż 11 przypadków, 
dotyczy pomyłek rozpoznawczych z zapaleniem 
opon czy to gruźliczym czy też ropnym. Co do 
tych ostatnich decydującym momentem roz- 
poznawczym jest stwierdzenie mętnego lub rop- 
nego płynu mózgowo-rdzeniowego. W grużźli- 
czym zapaleniu opon początek choroby jest ra- 
czej stopniowy i powolny. Często stwierdza się 
zmiany gruźlicze w innych narządach. W płynie 
mózgowo-rdzeniowym poziom chlorków i cukru 
dość szybko spada. Bardzo pomocna bywa nieraz 
próba Flataua na zwiększenie przepuszczalności 
bariery krwio-płynowej. Próba ta w gruźliczym 
zapaleniu opon wypada dodatnio. Bardzo rzad- 
kie i dziwne schorzenie, jakim jest tak zwane 
okresowe, napadowe rodzinne porażenie, prze- 
biegające z bardzo burzliwymi objawami, jak 
nagłe porażenie mięśni całego tułowia i kończyn 
z zaoszczędzeniem mięśni twarzy, ze zniesieniem 
odruchów ścięgnistych i zniesieniem pobudliwo- 
ści elektrycznej może być łatwo rozpoznane jako 
choroba H.-M. 

Schorzenie to opisał pierwszy Szachno- 
wicz w 1882 r. W 3 lata później Westphal 
opisał „dziwny“ przypadek napadowego okreso- 
wego porażenia ze zniesieniem pobudliwości 
elektrycznej. Później opisy takich przypadków 
zaczęły się mnożyć, a zwłaszcza dużo ich opisał 
Schinosaki u robotników portowych. Pod- 
kreślone jest przez wszystkich rodzinne wystę- 
powanie tego schorzenia. Schinosaki jednak 
na kilkadziesiąt opisanych przypadków rodzin- 
ne występowanie stwierdził tylko w kilku przy- 
padkach. 

Nasz przypadek dotyczył 32-letniego męż- 
czyzny, u którego porażenie rozpoczęło się od 
nóg i to zupełnie nagle, a w przeciągu 48 godzin 
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objęło cały tułów, ręce i mięśnie szyi oraz 
mięśnie oddechowe tak, że chory musiał przeby- 
wać przez kilka godzin w żelaznych płucach. 
Przez cały czas trwania porażeń utrzymywały 
się tylko stany podgorączkowe. Swiadomość 
była całkowicie zachowana, przy wybitnych, 
zlewnych potach. Objawów oponowych nie 
stwierdzało się. Płyn mózgowo-rdzeniowy był 
prawidłowy. Odruchy skórne, okostnowe i ścięg- 
niste były zniesione. Bardzo groźne objawy po- 
rażenne mięśni, a zwłaszcza mięśni oddecho- 
wych cofnęły się całkowicie po kilkunastu go- 
dzinach tak, że chory, który poprzedniego dnia 
wieczorem nie mógł nawet unieść głowy, na- 
stępnego dnia w godzinach popołudniowych 
wstał samodzielnie z łóżka i mógł chodzić po 
sali, chociaż miał wysoką gorączkę na skutek 
powikłania, które wystąpiło w szczytowym 
punkcie porażeń, w postaci odoskrzelowego za- 
palenia płuc. Odruchy skórne, okostnowe 
i ścięgniste wróciły całkowicie do normy 
w przeciągu następnych 24 godzin. Badania po- 
budliwości mięśni na prąd taradyczny і galwa- 
niczny nie przeprowadzono. 

O właściwym rozpoznaniu w tym przypad- 
ku zadecydował charakterystyczny szczegół 
w anamnezie: mianowicie przed 2 laty chory 
miał już jeden okres porażenny, obejmujący 
mięśnie rąk i nóg. Porażenia te przebiegały ła- 
godniej i cofnęły się całkowicie w przeciągu 12 
godzin. Chory nie zasięgał wówczas porady le- 
karskiej. 

Wszystko to, co wyżej przedstawiłem, nie 
wyczerpuje naturalnie wszelkich innych możli- 
wych pomyłek rozpoznawczych w chorobie 
Heine-Medina. Celem moim jest zwrócenie 
baczniejszej uwagi lekarzy na bardzo bogatą 
symptomatologię układu nerwowego, występu- 
jącą w przebiegu różnych schorzeń. Przy tym, 
jak przekonaliśmy się, niektóre zespoły neuro- 
logiczne mogą występować w jednakowych ob- 
razach w różnych schorzeniach, o różnej ейо- 
logii. Poza tym pragnąłem podkreślić w rozpo- 
znaniu doniosłą rolę anamnezy і to zarówno 
osobniczej, jak i epidemiologicznej. 


Helena GUTMAN i Jan LEŃKO Kraków 


Torbiel trzustki przebiegająca pod postacią 
kliniczną guza nerki 


(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych A .M. w Kra- 
kowie. Kierownik: Prof. dr Julian Aleksandrowicz 
i z Oddziału Urologicznego Szpitala Klinicznego A. 
M. w Krakowie. Ordynator Doc. dr Emil Michałowski) 


W październiku 1950 r. zgłosiła się do ПІ Kli- 
niki Chorób Wewnętrznych A. M. w Krako- 
wie chora H. B. lat 38 (Nr hist. chor. III Klin. 
Chor. Wewn. A. M. 4245/50) ze skargami na 
dolegliwości w jamie brzusznej spowodowane 
guzem w lewym podżebrzu. Guz ten zauważy- 
ła przed 8 miesiącami i od tej chwili guz stale 
się powiększał. Od czasu do czasu pojawiały 
się nieokreślone pobolewania w okolicy guza, 
czasami zwyżki ciepłoty. Chora podaje dalej, 
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że zauważyła znaczną ruchomość guza; w po- 
zycji stojącej guz wyraźnie się obniżał. 

Z przebytych chorób podaje chora jedynie 
dur ambulatoryjny, który przeszła podczas 
karmienia wszy przed kilku laty. 

Badanie fizykalne: budowa wątła, wzrost ni- 
ski, męski typ owłosienia; w zakresie narządu 
krążenia i oddychania zmian chorobowych nie 
stwierdza się. W podżebrzu lewym wyczuwa 
się guz elastyczny, o powierzchni gładkiej, do- 
brze ruchomy, w pozycji leżącej wychodzący na 
3 palce spod łuku żebrowego. Nad guzem wy- 
puk stłumiony. Inne narządy jamy brzusznej 
bez zmian. 

Badania dodatkowe: OB.: 10/25 mm. Bada- 
nie krwi: Hb: 70%, ciałek czerwonych: 3,360 
tys., ciałek białych: 4.800, wskaźnik: 1,0. Spo- 
czynkowa przemiana materii: ‘г 6,75%. Cho- 
lesterol we krwi: 211 тес. 

Badanie ginekologiczne zmian nie wykazało. 

Wyniki badań urologicznych (Nr hist. chor. 
Oddz. Urolog. Szpit. Klin. A. М. 605/50): ba- 
danie moczu bez zmian. 

Chromocystoskopia: pojemność pęcherza 
prawidłowa, błona śluzowa bez zmian. Po stro- 
nie lewej widoczne dwa ujścia moczowodowe, 
jedno bardziej przyśrodkowo i nieco wyżej. Wy- 
dalanie barwika po stronie prawej w 5 min. 
strumieniem dobrze wysyconym, po lewej na- 
przemian z obu ujść od 5 minuty, przy czym 
z ujścia wyżej położonego strumieniem słabo 
wysyconym, obłoczkowym, z niżej położonego 
strumieniem silnie wysyconym. 

Zdjęcie przeglądowe Rtg narządu moczowego: 
po stronie lewej w okolicy lędźwiowej widocz- 
ny jednolity cień, który częściowo przesłania 
kontur m. psoas. 

Urografia dożylna: urogram prawostronny 
słabo zaznaczony, lewy wyraźniejszy, przy czym 
stwierdza się podział nerki na dwie części — 
górną mniejszą i dolną większą. Górnej części 
odpowiada oddzielony kielich większy, który łą- 
czy się bezpośrednio z moczowodem. Dolna po- 
łowa nerki jest obrócona dookoła swej osi dłu- 
51е]; moczowodu odpowiadającego tej połowie 
nerki nie widać. 

Pyelografia wstępująca lewostronna: wykazu- 
je podwójny moczowód —- ureter duplex — na 
całej długości, pyelogram dolnej połowy nerki 
wykazuje wyraźne ostro zarysowane kontury, 
małą miedniczkę i małe kielichy. Na pyelogra- 
mie górnej połowy widać, że środek cieniujący 
tworzy gąbczastą ,nieregularną plamę, jednym 
słowem obraz może nasuwać podejrzenie guza 
górnej połowy nerki podwójnej. Trzeba podkre- 
ślić, że każdy moczowód po stronie lewej został 
oddzielnie cewnikowany (fig. 2). 

Na podstawie stwierdzanego w lewym podże- 
brzu guza, stojącego w bezpośredniej łączności 
z nerką oraz na podstawie pyelografii wstępują- 
cej postawiono przypuszczalne rozpoznanie guza 
górnej połowy nerki lewej. Zaznaczamy, że nie 
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było ani wyniszczenia nowotworowego ani też 
nigdy nie stwierdzono krwiomoczu. 

Wykonano jeszcze badanie moczu na zawar- 
tość ketosteroidów. Wykazało ono, że guz jest 
hormonalnie nieczynny. 


"= << 


Fig. 1. Chora H. В. (Nr. hist. chor, 605/50) 
Urografia dożylna (strona prawa). 


Nerkę lewą odsłonięto z cięcia łukowatego po- 
zaotrzewnowego, biegnącego równolegle do łuku 
żebrowego. Stwierdzono, że nerka składa się 
z dwóch połów, widoczne są oba moczowody bez 
zmian. Żyła nerkowa rozdziela się w znacznej 
odległości od wnęki, dając jedno większe ramię 
do górnej połowy i mniejsze do dolnej połowy 
nerki. Istnieje tylko jedna tętnica nerkowa, któ- 
ra idzie do wnęki górnej połowy nerki i przy 
samym miąższu oddaje drobne gałązki do dol- 
nej połowy. Stwierdzono, że guz nie stoi 
w związku z nerką. Nadnercze bez zmian. Wo- 
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bec tego otwarto otrzewną i stwierdzono, że 
guz leży zewnątrz-otrzewnowo, daje się łatwo 
unieść i wyłonić па zewnątrz. Nacięto otrzewną 
ścienną na szczycie torbieli, na wewnątrz od 
kiszki zstępującej i oddzielono otrzewna od 


Fig. 2. Chora Н. В. (Nr. hist, chor. 605/50). 


Pyelografia wslępująca prawostronna, Oba moczowody 
cewnikowane. 


ściany torbieli, unosząc torbiel do góry. Oka- 
zało się jednak, że torbiel jest Ściśle zrośnięta 
z ogonem trzustki. Przy wypreparowywaniu 
pękła ściana torbieli i wylał się płyn przeźroczy- 
sty, wodojasny. Ponieważ nie było wyraźnej 
granicy między ścianą torbieli a miąższem ogo- 
na trzustki zdecydowano się wykonać marsu- 
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pializację. Brzegi tylnej otrzewnej ściennej 
przyszyto do nasady ściany torbieli, część ścia- 
ny torbieli wycięto do badania histologicznego, 
brzegi przedniej blaszki otrzewnowej przyszy- 
to dookoła do ściany torbieli, a otwór torbieli 
wszyto do powłok. 

Ponieważ wygląd górnej połowy nerki wzbu- 
dzał podejrzenia, a pyelogram wykazywał tak- 
хе! zmiany, nacięto promienisto miąższ nerki 
w miejscu największego wypuklenia. Nie 
stwierdzono żadnych zmian w nerce. Wobec te- 
go zaopatrzono ranę w miąższu w sposób typo- 
wy, do jamy torbieli założono dren, powłoki ze- 
szyto. Wynik badania histologicznego wycinka 
ściany torbieli Nr 4245/50 (Zakład Anatomii Pa- 
tologicznej A. M. w Krakowie): „otrzymaliśmy 
do badania jedynie wycinek ze ściany torbieli. 
Ściana torbieli włóknista z wylewami krwawy- 
mi, z drobnymi ogniskami komórek o jądrach 
rzędu limfocytów. Całość torbieli przemawia 
za pochodzeniem torbieli z nadnercza, jednak 
stanowcze rozpoznanie będzie można postawić 
po zapoznaniu się z całością materiału makro- 
skopowego". 

Przebieg pooperacyjny bez powikłań. Na 10 
dzień po zabiegu usunięto szwy, rana zgojona. 
Wydzielina wydobywająca się z otworu torbie- 
li drażniła skórę, wobec czego założono do jamy 
torbieli cewnik Petzera. Dzięki temu udało się 
utrzymać chorą suchą. 

Badanie chemiczne treści wydzielającej się 
z torbieli (Zakład Chemii Lekarskiej A. M. 
w Krakowie) wykazało obecność amylazy, tryp- 
syny i lipazy. pH treści wynosiło 8,2. Badanie 
to potwierdziło niewątpliwie pochodzenie tor- 
bieli z trzustki. 

Ilość wydzieliny szybko się zmniejszała i cho- 
ra w 20 dni po zabiegu została wypisana do le- 
czenia ambulatoryjnego. W trzy tygodnie póź- 
niej wyjęto cewnik Petzera, gdyż wydzielanie 
ustąpiło zupełnie. Rana wygoiła się szybko. 
Kontrolne badanie chorej wykazało stan dobry, 
przybytek na wadze, mocz bez zmian. * 

W powyższym przypadku pomyłka diagno- 
styczna wynikła z obrazu pyelograficznego. 
Oceniając ten obraz po wyjaśnieniu całej spra- 
wy musi się dojść do wniosku, że powstał on 
na skutek cofnięcia się środka cieniującego 
z miedniczki do miąższu nerkowego. Być może, 
że środek ten wstrzykiwano pod zbyt wielkim 
ciśnieniem. 

Torbiele trzustkowe spotyka się rzadko. Usa- 
dowione są one najczęściej w ogonie trzustki. 
Anatomicznie rozróżnia się dwa rodzaje tor- 
bieli. Pierwsze, to torbiele rzekome — cystoi- 
dy — nie posiadające wyściółki nabłonkowej. 
Występują pojedynczo i dochodzą do bardzo du- 
żych rozmiarów. Powstają w następstwie krwo- 
toków, martwicy miąższu i ostrego zapalenia 
miąższu. 

Drugą grupę stanowią torbiele prawdziwe. Tę 
grupę dzielimy na torbiele zastoinowe, prolife- 
racyjne i torbiel z wadliwego rozwoju. 


Z punktu widzenia klinicznego tylko pierw- 
sza grupa ma znaczenie praktyczne i do niej 
należy przeważający odsetek. ogłoszonych przy- 
padków. Co do objawów, to we wszystkich opi- 
sanych przypadkach nie było nic typowego. 
Pojawiały się nieokreślone bóle w lewym pod- 
zobrzu. zaburzenia żołądkowo-jelitowe, objawy 
ze strony dróg żółciowych, zaburzenia w go- 
spodarce cukrowej. 

Torbiele trzustkowe możemy rozpoznać na 
podstawie wyczuwalnego guza, jeżeli zdołamy 
wyłączyć, że nie pochodzi on z nerki, żołądka 
lub jelita. Pyelogram jest z reguły w tych wy- 
padkach normalny. Prześwietlenie żołądka i ki- 
szki grubej wykazuje typowe przesunięcia 
w bok lub w dół zależnie od miejsca usadowie- 
nia torbieli. 

Szczególną uwagę chcielibyśmy zwrócie na 
rozpoznanie różniczkowe między torbielą ogo- 
na trzustki a pojedynczą torbielą nerkową. 
Trzeba powiedzieć, że rozpoznanie różniczkowe 
może okazać się w tych wypadkach wprost nie- 
możliwe. Torbiel trzustkowa dotyka w takim 
przypadku bezpośrednio nerkę, przesuwa ją, 
może deformować urogram lub pyelogram, mo- 
że przemieścić moczowód, jednym słowem daje 
cechy pojedynczej torbieli nerkowej. 

Bardzo pouczający jest przypadek takiej po- 
jedynczej torbieli nerkowej operowany niedaw- 
no na Oddziale Urologicznym Szpit. Klin. A. M. 
w Krakowie. (Nr hist. chor. 214/51). Rozstrzyg- 
nięcie nawet na stole operacyjnym nie było cał- 
kiem pewne, zwłaszcza że torbiel ta dosięgała 
rozmiarów głowy dorosłego człowieka. Dopiero, 
kiedy udało się całą torbiel uwolnić stwierdzo- 
no, że nie pozostaje ona w bezpośrednim związ- 
ku z miąższem trzustki, od której daje się do- 
brze oddzielić i że wychodzi ona wprost z miąż- 
szu nerki. Zniekształcenie pyelogramu — am- 
putacja i ściśnienie kielicha górnego — prze- 
mawiało za torbielą nerkową. 

Przy pomocy badania histologicznego nie 
można rozpoznać z całą pewnością pochodzenia 
trzustkowego torbieli. Natomiast wykazanie 
w wydzielinie fermentów jest niewątpliwym 
dowodem trzustkowego pochodzenia torbieli. 

Słów kilka o leczeniu torbieli trzustkowych. 
Metodą z wyboru jest niewątpliwie marsubia- 
lizacia wykonana po raz pierwszy przez Gus- 
senbauera w r. 1882. Niektórzy wstrzy- 
kuią potem środki drażniące dla wywołania 
obliteracji wnętrza. Sądzimy, że jest to niepo- 
trzebne, gdyż torbiel niewyścielona nabłonkiem 
i uciskana ze wszystkich stron zamyka się sa- 
moistnie. jak to było zresztą w naszym przy- 
padku. Również Bier, który zebrał z piśmien- 
nictwa 190 przypadków: torbieli trzustkowych 
leczonych marsupializacją podaje, że w 183 
przypadkach uzyskano samoistne wyleczenie. 

Konieczną jest rzeczą utrzymanie chorego 
w przebiegu pooperacyjnym na sucho, ponie- 
waż sok trzustkowy trawi skórę i wywołuje 
w niej podrażnienie. Cewnik Petzera założony 
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analogicznie, jak w przetoce nadłonowej oka- 
zał się w naszym przypadku najlepszym wyj- 
ściem ze sytuacji. 

Całkowite wycięcie torbieli jest właściwie 
niemożliwe, gdyż musiano by przy tym reseko- 
wać trzustkę. Warto wspomnieć jeszcze o jed- 
nej metodzie opisanej przez Jurasza, a po- 
legającej na wszyciu torbieli do żołądka. J u- 
rasz ogłosił dwa takie przypadki i znalazł też 
naśladowców. Jest to metoda niewątpliwie bar- 
dzo pomysłowa, wydaje się jednak nie pozba- 
wiona pewnego niebezpieczeństwa. Chodzi mia- 
nowicie o zastój treści żołądkowej, która może 
przedostawać się z jamy żołądka do torbieli. Co 
do tego jednak nie ma żadnych danych w piś- 
miennictwie. 
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Dr Stefania KOROLOWA Krakow 


asystent Oddziału 


Stosowanie witaminy В: (aneuryny) jako czyn- 
nika wywołującego poród i wzmacniającego 
bóle porodowe 


(Z Oddziału Położniczo-Ginekologicznego Szpitala im. 
G. Narutowicza w Krakowie. Kierownik: Doc. dr M. 
Seidler) 


Zapotrzebowanie aneuryny u zwierząt i u lu- 
dzi wzrasta w czasie ciężkich wysiłków fizycz- 
nych. w czasie ciąży, porodu i laktacji. l 

Wychodząc z tego założenia, że działanie wi- 
taminy Bı ma charakter fermentu i że odgrywa 
ona rolę w przemianie węglowodanowej pierw- 
szy Shub zastosował aneurynę przy porodzie 
jako czynnik regulujący 1 uśmierzający bóle po- 
rodowe. Uważał on, że brak aneuryny wpływa 
ujemnie na przemianę węglowodanową i że 
tym samym zmniejsza się rezerwa glikogenowa 
w mięśniach. Przez doprowadzenie aneuryny 
do ustroju wzmaga się odkładanie glikogenu 
w mięśniach. Wynikiem tego będą wzmożone 
skurcze mięśni gładkich i to spowodowane przez 
działanie tak obwodowe, jak i centralne. Widzi- 
my więc, że aneuryna jest czynnikiem, który 
uczula mięsień macicy na działanie oksytocyny 
tak jakościowo, jak i ilościowo. Nie jest to je- 
dyny czynnik, który uczula macicę na środki 
wywołujące jej skurcz. 


Co się tyczy działania witaminy Bi uczuła- 
jącej mięsień macicy i potęgującej działanie pi- 
tuitryny to, jaki Polasek, podzieliliśmy na- 
sze postępowanie na 3 okresy przygotowania 
ciężarnej do porodu. Pierwszy okres, to 
przygotowanie ciężarnej do porodu przez po- 
dawanie w dwu ostatnich tygodniach witaminy 
В: i К (Bı w ilości 10 do 20 mg, К w ilości 10 
mg dzienie). Należy śledzić, czy і o ile został 
przyspieszony przewidziany termin porodu. 
Jest to grupa najmniej w naszej obecnej pracy 
reprezentowana z powodu braku materiału am- 
bulatoryjnego. Polasek zbadał od roku 
1943 do 1949 r. 242 kobiety i stwierdził, że przy- 
spieszenie terminu u pierwiastek wynosi około 
7 dni, a u wieloródek wcześniej, przeciętna wa- 
ga dziecka 3.380. W naszym materiale mieliś- 
my podobne wyniki. 


Drugi okres, to ciąże przenoszone. Tu rozpa- 
trywaliśmy znaczenie i sposób działania prowo- 
kacji w ciąży przenoszonej. Liczba spostrzega- 
nych przypadków wynosiła 25. 


Zajmiemy się najpierw tym, jak oznaczamy 
termin porodu. Stosujemy obliczanie terminu 
porodu wg Negelego, a więc 9 mies. 17 dni od 
daty ostatniej miesiączki. Dla oznaczenia, czy 
ciąża jest przenoszona określamy w przybliże- 
niu wielkość płodu, obwód brzucha i ciężar 
ciała. Według Dietricha donoszenie jest 
określeniem czasu trwania ciąży, a dojrzałość 
jest to stopień rozwoju płodu. Ciąża przenoszo- 
na musi trwać ponad 40 tygodni, termin po- 
czątku ciąży nie jest ścisły, ostatnia miesiączka 
nie jest pewną daną, bo są częste nieregularno- 
ści cyklu. Tak samo pierwsze ruchy płodu nie 
mogą być podstawą obliczeń, bo nie zawsze są 
ściśle podawane. Tak więc dane anamnestyczne 
są tylko w przybliżeniu podstawą obliczeń ter- 
minu porodu. Od dawna podstawą przenosze- 
nia była wielkość płodu, bo prawie zawsze pło- 
dy donoszone mają też i odpowiednią wagę. 
Ale ta równoległość nie jest stała. Nie wszyst- 
kie płody olbrzymie ponad 4000 g wagi muszą 
być przenoszone. Winkel podaje, że w 34% 
u płodów olbrzymich znalazł tylko 18 z przeno- 
szoną ciążą. To samo dotyczy i długości płodu 
(długość ponad 52 cm). Erichsen twierdzi, 
że objawów pewnych przenoszenia u płodów nie 
ma, więc podstawą określenia będzie anamneza. 
Jedno można ustalić — płód poniżej 3000 g 
rzadko jest donoszony, płód ponad 3000 g może 
być też i z ciąży przenoszonej, płód olbrzymi 
nie musi być przenoszony. Jeżeli więc płód ma 
mniej, jak 48 cm, nie uważamy, że ciąża jest 
przenoszona, ale że anamneza była mylna. 


Drugą podstawą określania ciąży przenoszo- 
nej jest obwód brzucha i waga ciała kontrolo- 
wana co tydzień, Balbi przeprowadzał do- 
kładne obliczenia obwodu brzucha. Stwierdził 
on w 70% u badanych w ostatnich 2 tygodniach 
ciąży powiększanie obwodu brzucha, u 30% stan 
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stały. W ciążach przenoszonych nie stwierdza 
się powiększenia obwodu brzucha. Arnold 
па 11 ciązy przenoszonych stwierdza u 5 zmniej- 
szenie obwodu brzucha, u 2 ten sam obwód, 
a u 4 powiększenie. Obie więc te wielkości: wa- 
ga płodu i obwód brzucha są tylko względny- 
mi danymi pomocniczymi. 

Jako przenoszone uważamy te ciąże, które 
trwają 10 do 12 dni poza obliczony termin, nie 
wykazują powiększenia ani wagi ciała ani ob- 
wodu brzucha, a płód robi wrażenie dużego. 

Jeżeli chodzi o sposób przeprowadzenia pro- 
wokacji w ciąży przenoszonej, to początkowo 
stosowaliśmy tylko wstrzykiwanie pituitryny 
10 j. i witaminy Bı w ilości 25 — 50 — 100 mg 
w 4 — 5 inj. co 90 minut. Wobec braku reakcji 
na wyżej wymienione środki zaczęliśmy sto- 
sować jako działanie wstępne olej rycynowy 
i folikulinę w ilości 200.000 jedn., a następnie 
dawaliśmy też często chininę obok pituitryny 
1 witaminy Bi. 

Ciąże przenoszone 

1) Lp. 761/51 P. A. — lat 23 położenie głów- 
kowe, ostatnia miesiączka 22. 7. poród 8. V. 
godz. 16.30. Ilość dni opóźnienia 10. Waga pło- 
au 3.600, długość 52 cm. Prowokacja I — czas 
rozpoczęcia 6. У. godz. 9.15. Ol. гіс. + follic. 
200.000 j. — godz. 15 В: — 50 mg + 10 j. 
pituitr. w 4 inj. Bóle wystąpiły 7. У. godz. 6 
— czas trwania porodu 22 godziny. 

2) L. р. 727/51 В. К. lat 26 położenie głów- 
kowe, ostatnia miesiączka 21. 7. poród 10. V., 
od 5. У. podawano w ciąży В: 18 mgi К 10 mg. 
Waga płodu 3550, długość 53 cm, prowokacja 
1 dn. 10. У. godz. 7 — ol. гіс. + follic. 200.000 j. 
10. У. godz. 9 В: 50 mg + 10 j. pituitr. w 4 inj. 
Bóle od 10. V. godz. 11.30. Poród 10. V. godz. 
18.16, trwał 8 godzin. 

3) І. p. 762/51 M. G,. lat 27, położenie głów- 
kowe, ostatnia miesiączka 27. 6. Od 4. V. w cią- 
ży podawano В: і К. Poród 11 V. godz. 10.40 — 
ilość dni opóźnienia 9. Waga płodu 3.000 g, 50 
cm długości. Prowokacja I dn. 7. 5. godz. 9. Ol. 
гіс. + follic. 200.00 j. dn. 7. У. godz. 14.45 Bı 
50 mg + pituitryna 10 j. w 4 inj. Bóle słabe. 
7. V.i8. V. podawano nadal В: i К w tablet- 
kach, od 10. V. podawano chininę po 0,15 — 
3 tabl. co № godz. jedna. Od 10. У. od godz. 
18 bóle silne. Czas trwania porodu 16 godzin. 

4) І. p. 906/51 К. S. lat 25, ostatnia miesiącz- 
ka 1. 8. — poród dnia 28. 5. Ilość dni opóźnienia 
22. Waga płodu 3.200, długość 53 cm. Prowoka- 
cja I — dnia 28. У. В: 50 mg + 5 ј. pituitryny. 
W 252 godziny po rozpoczęciu prowokacji wystą- 
piły bóle porodowe. Poród nastąpił dnia 28. V. 
o godz. 15. Założono kleszcze, z powodu niskiego 
poprzecznego ustawienia główki. Czas trwania 
porodu 3 godz. 30 min. 

5) L. p. 963/51 P. M. lat 30, położenie główko- 
we. Ostatnia miesiączka 2. 8., poród 30. V. godz. 
23. Ilość dni opóźnienia 21, waga płodu 3.120, 
długość 51 cm. Prowokacja 1 dn. 30. V. godz. 
11 ol. ricini + follic. 200.000 j. godz. 12 Bi 


50 mg + 10 j. pituitr. Bóle zaczęły się 30. 5. 
o godz. 16. Poród 30. V. godz. 23. Poród trwał 
7 godzin. 

6) L. p. 829/51 L. J. lat 30, położenie główko- 
we. Ostatnia miesiączka dn. 15. 8. Od 14. V. po- 
dawano w ciąży В: i К. Poród 6. VI. godz. 24. 
Ilość dni opóźnienia 16. Ilość prowokacji 4. 


Pierwsza prowokacja 26. У. ol. меш. + follic. 
200.000 j., Bi 50 mg + 10 j. pituitr. — bóle sła- 
ое; druga prowokacja 28. У. ol. ricin. + follic. 


200.000 j. Bi 50 mg + 10 j. pituitr., bólów brak. 
Trzecia prowokacja dnia 31. V. przeprowadzona 
tak, jak wyżej, bólów brak. Czwarta prowoka- 
cja 6. VI. podano, jak zwykle ol. ricini + follic. 
200.000 ]. i dodano do В: 50 mg | 10 j. pituitry- 
ny jeszcze 3 tabl. chininy a 0.15 w ten sposób, 
że po każdej iniekcji w pół godziny podawano 
1 tabl. chininy a 0.15. Bóle silne wystąpiły dnia 
6. VI. od godz. 17, poród 6. VI. godz. 24. Poród 
trwał 7 godzin. 

7) L. p. 1178/51 N. А. — lat 30, położenie 
główkowe. Ostatnia mies. 31. VIII. Poród dnia 
4. VII. od godz. 8,30, ilość dni opóźnienia 28, 
waga płodu 4,50, długość 53 cm, ilość prowo- 
kacji 1. Dnia 3. 8. 15.15 О]. гіс. + follic., godz. 
17—15 Bı 50 mg + 10 j. pituitryny. Bóle od 
4. 8. godzina 3. Poród trwał 5 godzin. 

8) І. р. 1162/51 Cz. A., lat 41, położenie głów- 
kowe. Ostatnia mies. 22. 9. Poród 13. 7., ilość 
dni opóźnienia 14. Waga płodu 3.350, dł. 52 cm, 
prowokacje 2. Pierwsza prowokacja 12. 7. godz. 
10. Ol. rcin + follic. 200.000 j., godz. 12 — В! 
50 mg + 10 j. pituitryny, bólów brak. II pro- 
wokacja 12. 7. godz. 23 przeprowadzona, jak 
wyżej + chinina; bóle od godz. 23. Poród 13. 7. 
godz. 3.45, Poród trwał 4.45 min. 

Oceniając wyżej wymienione przypadki do- 
tyczące ciąży przenoszonej z kilku prowokacja- 
mi dochodzimy do następujących rozważań. By- 
ły to przypadki, gdzie przenoszenia nie było 
i tak, jak uważa pewna grupa autorów (W in- 
terbach, Straub, Reinhard, Stókeł 
i inni) brak reakcji byłby tylko dowodem nie- 
dojrzałości płodu. Inni jednak, jak Hejrow- 
ski, uważają, że charakterystyczny dla ciąży 
przenoszonej jest właśnie brak reakcji mięśnia 
macicy na środki pobudzające do skurczu. 

Gdyby słuszna była pierwsza teza, to przedłu- 
żenia okresu ciąży spowodowane zaburzeniami 
miesiączki byłyby krótkie i w takim razie nie 
byłoby płodów olbrzymich z ciąży przenoszo- 
nej i nie byłoby długich przesunięć terminów 
porodu, jak np. 27 dni. Tymczasem zestawiając 
nasze przypadki już na tym materiale widzimy, 
że stosunkowo mało przenoszone ciąże mało ma- 
ją nie udałych prowokacji. Natomiast te, które 
miały 3—4 prowokacje wytrzymały i duże prze- 
sunięcia terminu porodu. Arnold uważa, że 
bezskuteczne prowokacje są dowodem przeno- 
szenia ciąży, inni autorzy, jak Fischer po- 
dają w przenoszonej ciąży 62% nie udałych 
pierwszych prowokacji. Lang i Morves 
podają prawie identyczne cyfry. Nieudana pro- 
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wokacja jest dowodem, że macica nie jest uczu- 
lona na środki skurczowe i nie jest przygotowa- 
na do porodu. 

Grupa trzecia naszych przypadków, to 
pierwotnie słabe bóle porodowe. 

Liczba spostrzeganych przypadków wynosi 
58. 

1) І. p. 764/51 М. J., lat 21, gr. I occip. pr. 


ml. IX, ostatnia mies. 19. 8., wody odeszły 5. V. | 


godz. 5, bólów brak. Prowokacja 5. V. godz. 
11.05. Ol. гіс. + follic. 200.000 j., godz. 14.55 В: 
50 mg + 10 j. pituitr. w 4 inj. Bóle porodowe 
zaczęły się godz. 18, poród spontaniczny 5. V. 
godz. 22. 25, czas trwania porodu od odejścia 
wód godz. 17.25, od zadziałania prowokacji 4 
godziny. Waga płodu 2000, dł. 46 cm. 

2) І. p. 782/51 W. G., lat 26, gr. І occip. pr. 
ml. X. part. spont. Ostatnia mies. 24. 7., wody 
odeszły 6. 5. godz. 20, bólów brak. Prowokacja 
7. V. godz. 20. B1 50 mg + 5 jedn. pituitryny 
w 3 inj. Bóle porodowe od godz. 21. Poród dn. 
8. V. godz. 2.50, czas trwania porodu od odej- 
ścia wód 30 godzin 50 min. Od zadziałania pro- 
wokacji 5 godz. 50 min. Waga płodu 3.080, dł. 
50 cm. 

3) 1. р. 1172/51 Н P. lat 30, gr. I оссір. pr. 
ml. X. Р. spont. Ostatnia miesiączka 24. IX., 
wody odeszły 2. 7. godzina 13, skurcze wystą- 
piły 2. 7. godzina 11. Czas zaczęcia prowokacji 
3. 7. godzina 13. Wit. В: 50 mg + 10 j. pitui- 
tryny w 6 inj. Bóle wystąpiły 3. 7. godzina 15. 
Poród 3. 7. godz. 18. Czas trwania porodu od 
odejścia wód 31 godzin. Od wystąpienia bólów 
po prowokacji godz. 3. Waga płodu 3.434, dłu- 
gość 52 cm. 

4) L. p. 1131/51 L. E., lat 42. Gr. IV occip. pr. 
ml. X. P. spont. Ostatnia mies. 9. X. — wody 
odeszły 4. VII. godzina 12., prowokacja 5. 7. go- 
dzina 12. Ol. ricini + follic. 200.000 j., godzina 
14 В+ 50 mg +10 1. pituitrynv w 6 inj. Róle wv- 
stąpiły 5. 7. godzina 15. Poród 5. 7. godz. 22.40. 
Czas trwania porodu od odejścia wód 34 godzi- 
ny 40 min. Od wystapienia bólów po prowoka- 
cji 9 godzin. Waga płodu 3.300, dł. 54 cm. 

5) L. р. 1160/5100 Z. Gr. I. Occip. pr. ml. 
VII. P. sbont. Ostatnia mies. 4. XII., wody ode- 
szły 15. 7. godzina 11.20. Prowokacja 16. 7. go- 
dzina 9. Bı 50 mg 10 j. pituitryny w 4 inj. Pro- 
wokacja II 18. VII. godzina 6 jak wyżej. Bóle 
słabe. Poród 19. 7. godzina 7. Czas trwania po- 
rodu od odejścia wód 92 godziny. Od wystąpie- 
nia bólów porodowych 25 godzin. Waga 1.800, 
długość 43 cm: 

6) L. p. 1370/51 Р. J. lat 33. Gr. I. Оссір. pr. 
ml. X. P. sbont. Ostatnia miesiączka 26. X. Od 
dnia 28. VII. od godz. 7 bóle słabe. Wody ode- 
szły dnia 29. VII. godzina 12. Prowokacja 29. 
УП. sodzina 8. В: 50 mg + 10 j. pituitryny w 6 
ini. Bóle co pieć minut. poród 29. VII. godzina 
13. Poród trwał 31 godzin od rozpoczęcia bólów 
porodowych. Od zadziałania prowokacji 5 go- 
dzin. Waga 3.150, dł. 53 ст. 
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Analizując te przypadki w grupie III stwier- 
dzamy, że wszędzie wystąpiły objawy akcji po- 
rodowej w postaci odejścia wód płodowych 
w mniejszym lub większym stopniu i brak bó- 
lów porodowych lub występowały tylko słabe 
skurcze porodowe. Zwykle czekaliśmy z poda- 
niem prowokacji do 24 godzin. Tylko tam, gdzie 
wymagał tego stan ciężarnej lub płodu przy- 
spieszaliśmy poród. 

Jeśli chodzi o sposób przeprowadzenia pro- 
wokacji, to rzadko stosowaliśmy przygotowanie 
przez podanie oleju rycynowego i folikuliny, 
a podawaliśmy wit. В w ilości оа 25 do .50 mg, 
czasami 100 mg i 5—10 j. pituitryny w ilości 
3—6 iniekcji aż do wystąpienia bólów porodo- 
wych. W materiale naszym mieliśmy ciąże піе- 
donoszone i donoszone, ciężary płodów więc by- 
ły różne, zależnie od stopnia rozwoju płodu, ale 
czas trwania porodu nie był równoległy do 
wielkości i ciężarów płodu. Był on zależny od 
innego czynnika, mianowicie od intensywności 
bólów porodowych, od czynnika, który mogli- 
byśmy nazwać motorem porodu. Wobec tego, że 
Bı wzmaga uczulenie mięśnia macicy na środki 
wywołujące bóle porodowe (środki skurczowe: 
chinina, pituitryna) będzie więc ona ważnym 
czynnikiem działającym na szybkość porodu. 

IV grupa: to kobiety w połogu, które otrzy- 
mywały aneurynę celem przyspieszenia zwija- 
nia się macicy i przy endometritis puerperalis. 
Grupa ta liczyła około 105 osób; podawaliśmy 
2,5 j. pituitryny + 12,5 mg ВІ + 1/4 ampułki 
gynergenu 2 razy dziennie przez 1—3 dni. 

Efekt działania był bardzo dobry. 

Stosujemy również powyższe wstrzykiwania 
celem przyspieszenia zwijania się macicy w sta- 
nach pooperacyjnych (sectio caesarea) i w krwa- 
wieniach III okresu porodu. 
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Dr med. Jadwiga BEAUPRE Kraków 


asystent Oddziału 
Przypadek skrętu jajowodu 


(Z Oddziału Ginekologiczno-Położniczego Szpitala im. 
G. Narutowicza w Krakowie. Kierownk: Doc. dr M. 
Seidler) 

Dnia 6. XII. 1950 r. przywieziono na Oddział 
Ginekologiczny Szpitala im. G. Narutowicza 
w Krakowie chorą A. L., lat 43, zamieszkałą 
w jednej z wsi podkrakowskich. (Nr historii 
choroby 13232/50). Н 

Chora podaje w wywiadach, że menstruacje 


' ma od 14 roku życia, regularne, trwające 3—4 
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dni. Ostatnia menstruacja przed dwoma tygod- ! w narkozie ewipanowej chora zniosła dobrze. Ро 


niami. Przeszła cztery porody prawidłowe, osta- 
tni przed pięciu laty, trzy poronienia samoistne, 
ostatnie przed czterema laty, bez interwencji 
lekarza. Nigdy nie chorowała, od ostatniego po- 
ronienia w ciążę nie zachodzi. 

Chora podaje dalej, że przed pięciu dniami, 
po ciężkiej pracy domowej, w czasie gdy szoro- 
wała podłogę i zdejmowała przy tym ciężkie 
garnki z pieca kuchennego, dostała nagle gwał- 
townych bólów brzucha i wymiotów. Objawy 
były tak mocne, że zmuszona była położyć się 
do łóżka. Przez następne dni bóle utrzymywały 
się stale, chwilami potęgowały się w postaci 
gwałtownych ataków. Nudności, zatrzymanie 
stolca i podniesiona ciepłota trwały przez cały 
czas choroby. W piątym dniu choroby sprowa- 
dzono lekarza, który przesłał chorą do szpitala 
z rozpoznaniem ostrego zapalenia wyrostka. 

Chora wzrostu średniego, o skórze blado-żół- 
tej, wiotkiej, suchej, odżywieniu podupadłym. 
Ciepłota ciała 380, Serce — akcja miarowa, szyb- 
ka, tętno 120 na min. Nad całą jamą brzuszną 
obrona mięśniowa, głównie po stronie lewej 
i w podbrzuszu. Narząd ruchu bez zmian. Ba- 
danie ginekologiczne: srom wieloródki prawidło- 
wy, pochwa prawidłowo szeroka i długa, część 
pochwowa walcowata, gruba, ujście poprzeczne 
szczelinowate. Trzon macicy normalnej wielko- 
ści i kształtu, nieco pochylony ku tyłowi. Przy 
poruszaniu macicy żywa bolesność. Po stronie 
prawej przydatki zgrubiałe, lekko bolesne. Po 
stronie lewej przydatków w normalnym miejscu 
się nie wyczuwa, natomiast tuż pod powłokami, 
bliżej linii środkowej, nie dający się od nich od- 
dzielić guz, wielkości i kształtu dużej cytryny, 
bardzo bolesny. Rozpoznano skręt przydatków 
lewych, wobec czego zaraz po przyjęciu na Od- 
dział przygotowano chorą do operacji i podda- 
no zabiegowi. 

Zabieg operacyjny: po otwarciu jamy brzusz- 
nej cięciem środkowym okazało się, że jajowód 
lewy, sino-czarny, rozdęty, skręcony trzykrot- 
nie dokoła swej osi podłużnej, zlepiony jest na 
całej swej górnej powierzchni z otrzewną brzu- 
szną, od dołu zaś z górną powierzchnią trzonu 
macicy i siecią. Lewy jajnik bez zmian. Po stro- 
nie prawej jajowód nieco rozdęty, sklejony moc- 
nymi, starymi zrostami z tylną ścianą macicy. 
Prawy jajnik mały, atroficzny. Trzon macicy 
prawidłowej wielkości i kształtu, nieco ku tyło- 
wi przechylony. Po odklejeniu zlepów łączących 
skręcony jajowód z otoczeniem, uchwycono go 
klemą tuż przy rogu macicy, odcieto i okłuto. 
Ranę pokryto otrzewną z więzadła lejkowo- 
miednicowego. Ze względu na bardzo ży- 
we przekrwienie wszystkich narządów miednicy 
małej, nie uwalniano starych zrostów prawego 
jajowodu z macicą. Zakryto jelita siecią i jamę 
brzuszną zeszyto warstwami na głucho, wlaw- 
szy do niej uprzednio 200 tysięcy jednostek pe- 
nicyliny krystalicznej, rozpuszczonej w roztwo- 
rze fizjologicznym soli. Zabieg wykonany 


zabiegu podano dożylnie 5 cm? Cardiamidu 
2 10 cm? glukozy. Przebieg pooperacyjny bez 
najmniejszych powikłań. Ciepłota ciała w pierw- 
szych trzech dniach nie dochodziła do 38", na- 
stępnie aż do końca była poniżej 370. W dzie- 
wiątym dniu wyjęto szwy, rana zagojona przez 
rychłozrost. W dwunastym dniu chora opuściła 
szpital w dobrym stanie. 

Wedle Sellheima przyczyną skrętu szy- 
puły guza jest wpływ ruchu obrotowego całego 
ciała na guz. Jeśli ciało pozostaje w spoczynku, 
to ruch obrotowy guza idzie dalej w tym samym 
kierunku na zasadzie siły ciężkości. Sell- 
heim wykonywał eksperymenty na modelach, 
które puszczał w ruch obrotowy zarówno w po- 
zycji leżącej, jak stojącej i uzyskiwał w ten spo- 
sób mnogie skręty przydatków prawidłowych 
lub zmienionych w guzy. Teoria Sellheima 
bardziej trafia do przekonania, niż teoria 
Payra, który doszukiwał się przyczyny skrę- 
tów szypuły w skręcaniu się wiotkich i krętych 
naczyń żylnych dokoła sztywniejszej i niepo- 
datnej tętnicy w szypule guza. Stoeckel po- 
daje, że dużą rolę przy skręcie szypuły przydat- 
ków odegrać może wysiłek fizyczny. Tak właś- 
nie było w omówionym powyżej przypadku. 
a Michel przytacza przypadek, gdzie wśród 
podobnych okoliczności nastąpił skręt jajowo- 
dów obustronny i to tak dalece, że jajowód 
prawy skręcony był cztery razy w prawo, a le- 
wy trzy razy w lewo. Nasilenie objawów zale- 
ży w pierwszej linii od szybkości skrętu, a na- 
stępnie od stopnia skręcenia. Nierzadko może 
tu dojść do samoistnej amputacji przydatków, 
o czym wspomina Jaschke, Rosner, 
Heynemann i wielu innych autorów. 

Bardzo ciekawy przypadek ogłosił w r. 1917 
Piotrowski, który operując chorą z powo- 
du torbieli skórzastej jajnika lewego znalazł 
u niej samoistnie odsznurowany jajnik prawy, 
leżący w zagłębieniu pęcherzowo-macicznym, 
sklejony zrostami z macicą, pęcherzem i siecią, 
a prawy jajowód stanowił kikut długości 112 
спа. Chora ta podawała w wywiadach, że w cią- 
gu 219 lata miała siedmiokrotnie napady gwat- 
townych bólów brzucha po stronie prawej, z go- 
rączką i wymiotami. Przy ostatnim napadzie 
bólów została skierowana do operacji z rozpo- 
znaniem ostrego zapalenia wyrostka robaczko- 
wego. 

Jaschke podaje 117 przypadków skrętu 
samej trąbki, jajnika samego lub też razem jaj- 
nika z trąbką. Z tego dwie trzecie przy- 
padków dotyczy wodniaków jajowodu, jedna 
ósma ropniaków jajowodu, a połowa odnosi się 
do skrętu trąbki ciężarnej. Skręcenie trąbki pa- 
tologicznie niezmienionej zdarza się o wiele:rza> 
dziej. Im płyn w guzie rzadszy, im ściana guza 
gładsza, tym łatwiej może nastąpić skręt. Ha F 
ban również jest tego zdania, że najczęściej 
następuje skręt trąbki ciężarnej, potem wodnia- 
ków, a najrzadziej ropniaków jajowodu, gdyż 
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ropniaki jajowodu rzadko są ruchome. Niejed- 
nokrotnie skręty przydatków zdarzają się w cza- 
sie ciąży, zwłaszcza jeżeli w wywiadach są prze- 
byte sprawy zapalne. Taki przypadek przytacza 
Heynemann oraz Chmielewski. Do 
wielkiej rzadkości należą skręty przydatków 
lub samej trąbki, zmienionych gruźliczo, jednak 
Stoeckel podaje cztery takie przypadki 
(Chatene, de Gery, Lacroix, Wells). 

Rozpoznanie skrętu przydatków lub ich gu- 


zów na ogół nie jest zbyt trudne. Najczęściej | 


zachodzą omyłki rozpoznawcze przy prawo- 
stronnym skręcie, który bywa brany za ostre 
zapalenie wyrostka robaczkowego. Stąd niejed- 
nokrotnie oddziały chirurgiczne operują te przy- 
padki. Wspomina o tym Jaschke, Hal- 
ban, Piotrowski iinni. Na Oddziale Chi- 
rurgicznym Szpitala im. G. Narutowicza był nie 
tak dawno podobny przypadek. „Omyłki rozpo- 
waniu skrętu przydatków tam, gdzie go nie ma. 
I tak Jaschke przekonany, że operuje skret 
jajowodu znalazł skręt bardzo długiej i bogatej 
w tłuszcz — appendix epiploica. 

Rokowanie na ogół jest dobre zależnie od te- 
go, jak szybko otworzy się jamę brzuszną od 
chwili wystąpienia skrętu. Złe rokowanie jest 
jedynie wtedy, gdy przy skręcie ropniaka jajo- 
wodu lub jajnika nastąpi pęknięcie guza, ropa 
wyleje się do jamy brzusznej i wywoła zapale- 
nie otrzewnej. W erze antybiotyków jednak i te 
przypadki mogą się zakończyć szczęśliwie. 

Należy pamiętać o tym, że nawet przy bar- 
dzo wczesnym otwarciu jamy brzusznej, gdy 
przydatki jeszcze są mało zmienione i wydaje 
się, że po odkręceniu szypuły mogłyby wrócić 
do normalnego stanu, musi sie je usunąć, gdyż 
nabrawszy raz skłonności do skręcania mogą 
się skręcić ponownie. 
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Krakow 


Płytki krwi w mikroskopie elektronowym 


(Z ПІ Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Krako- 
wie. Kierownik: Prof. dr J. Aleksandrowicz oraz 
z P.Z.H. Kier. Prof. dr Е. Przesmycki) 
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+ Doniesienie tymczasowe 


Badania nad płytkami krwi przy pomocy mi- | 
kroskopu elektronowego sięgają roku 1939, kie- 
dy Wolpers i Ruska po raz pierwszy 
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opisali strukturę trombocytów, wyróżniając 
w nieh hyalomer o delikatnej budowie 
siateczkowej i granulomer złożony z gru- 
bych ziaren skupionych w środku płytki. Na 
podstawie uzyskanych fotografii wykazali oni 
przemiany, jakim ulegały płytki w przebiegu 
zjawisk krzepnięcia krwi. Stwierdzili oni, że 
tworzące się wypustki hyalomeru ulegają roz- 
padowi, który bezpośrednio poprzedza pojawie- 
nie się siatki włóknika. 

Bessis w 1948 r. oraz Braunsteiner 
i Febvre w 1950 r. stwierdzili, że płytki 
w preparatach krwi utrwalanych bezpośrednio 
po pobraniu mają postać okrągłych lub owal- 
nych krążków, zbyt grubych dla przeniknięcia 
przez wiązkę elektronową. Wyjątkowo tylko 
udaje się wyróżnić w nich w pośrodku położoną 
masę, utworzoną przez ziarna o przeciętnie 300 
milimikronach średnicy. Jeżeli płytki bada się 
w preparatach sporządzonych na materiałach 
plastycznych takich, jak formvar, parlodion, 
kollodion itp., to stwierdza się tworzenie wypu- 
stek, a następnie szerokie rozpościeranie się 
płytki na podstawie. W tym okresie płytka jest 
już dostatecznie cienka i można badać w mi- 
kroskopie elektronowym ultrastrukturę jej hy- 
aloplazmy. 

Według Bessisa (1950) hyaloplazma tych 
postaci płytek składa się z siatki włókienek, 
z których każde jest złożone z szeregu ziarenek. 
Włókienka te mają przebieg częściowo okrężny, 
częściowo zaś wychodzą promieniście z środka 
płytki. zdążając ku obwodowi. Włókna okrężne 
są grubsze, czynią wrażenie, jakby były utwo- 
rzone przez splot włókienek cienkich. 

Braunsteiner wykazał, że przy rozpa- 
dzie płytki włóknisto-siatkowata struktura hya- 
loplazmy przechodzi w stan ziarnisty. Ziarenka 
te. wielkości 200—600 A. prawdopodobnie mi- 
krosomy, rozsypuja się w otoczeniu płvtki. Wg 
Charsaffa (za Braunsteinerem) mikrosomy 
te są brzenośnikami trombokinazy ,uruchamia- 
jącei łańcuch przemian, wiodących do wytwo- 
rzenia siatki włóknika. 

Jak zgodnie stwierdzają wszyscy zajmujacy 
się obrazami elektronowymi płytek, powstają- 
cą w toku krzepniecia siatka włóknika tworzy 
sie w ścisłej łączności morfologicznej z resztka- 
mi cześciowo rozpadłych trombocytów. którvch 
sranulomer stanowi ośrodek dla gwiaździście 
zbiegających się nitek włóknika. Układanie się 
drobin fibrynogenu w szeregi i tworzenie włó- 
kien dokonuje się pod wpływem substancji 
uwalnianych przez rozpadający się hyalomer 
(Braunsteiner, Febvre). Na podstawie 
swoich badań autorzy ci uważają rozpadający 
się hyalomer za źródło czynnika powodującego 
tworzenie się włóknika. 

W badaniach własnych preparaty płytek spo- 
rządzaliśmy w oparciu o zmodyfikowany przez 
nas sposób Bernharda і wsp., używając 
pełnej krwi, zebranej do parafinowanej próbów- 
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ki, zawierającej na 5 ml krwi około 0,1 ml hepa- 
ryny (Liemin). Kroplę pełnej krwi przenosi- 
liśmy na błonkę formvarową i pozostawialiśmy 
w atmosferze wilgotnej w cieplarce w ciepłocie 


Ryc. 1. Dwatrombocyty: płytka całkowicie rozpostarta 

z wyraźnym granulomerem і hyalomerem; poniżej 

płytka z wypustkami, częściowo już rozpadająca się. 
Powiększenie ok. 9000 x. 


r 


Ryc. 3. Trzy płytki z wypustkami hyalomeru i wyraź- 
nym granulomerem. Powiększenie ok. 9000 x. 


370 na okres 5—15 min. Następnie przemywa- 
liśmy preparat kilkakrotnie płynem Tyrodea 
o temp. 37° С aż do chwili, gdy powierzchnia 
błonki traciła czerwonawe zabarwienie, wskutek 


| 
| 
| 


zmycia erytrocytów. Preparat utrwalaliśmy 
w parach kwasu osmowego przez 5 min., a na- 
stępnie zmywaliśmy wodą destylowaną. Błonki 
zakładaliśmy na siateczkę z drutu miedzianego, 


Ryc. 2. Trzy płytki: postać całkowicie rozpostarta 
i dwie płytki z wypustkami. Powiększenie ок. 9000 x. 


Ryc. 4. Płytka krwi z bardzo wyraźnym granulomerem 
і hyalomerem. Widoczne wypustki sięgające poprzez 
hyalomer aż do środkowej masy granulomeru. 


używaną do badań w mikroskopii elektronowej, 
umieszczonej na tzw. „holderze*. Tak sporzą- 
dzone preparaty fotografowaliśmy, korzystając 
z mikroskopu elektronowego P.Z.H., udostęp- 
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nionego nam dzięki uprzejmości Prof. dra Prze- 
smyckiego. Techniczną stronę zdjęć wykonał 
inż. Feltyński przy współudziale lab. Prokop- 
czuka. 


Ryc. 5. Gwiaździsta postać płytki z częściowo rozpad- 
łym hyalomerem i b. wyraźnymi wypustkami, wycho- 
dzącymi z masy granulomeru, Powiększenie ok. 9000 x. 


Na załączonych rycinach przedstawione są 
obrazy płytek, rozpostartych na błonce form- 
varowej, fotografowanych w mikroskopie elek- 
tronowym. Ryciny te wykazują różne postacie 
płytek, uchwycone prawdopodobnie w różnych 
okresach ich czynności. W preparatach tych wi- 
dać dokładnie różnice pomiędzy strukturą poło- 
żonego w środku granulomeru a obwodowego 
hyalomeru płytki. Kształty płytek wykazują 
przejścia pomiędzy postaciami owalnymi o ła- 
godnie zaokrąglonych brzegach do postaci two- 
rzących gwiaździste wypustki, o brzegach za- 
tokowato wciętych i do postaci złożonych pra- 
wie wyłącznie z masy granulomeru i resztek 
hyalomeru, położonych w środku promieniście 
rozbiegających się włókien fibryny. 

Oceniając uzyskane obrazy musimy uznać 
istniejący związek morfologiczny i czynnościo- 
wy pomiędzy płytkami krwi a powstawaniem 
siatki włóknika. Jednak uwzględniając badania 
А. Fonia z 1951 r. skłonni jesteśmy raczej do 
odmiennej interpretacji zjawiska rozpadu hya- 
lomeru, niż to dotychczas jest powszechnie przy- 
jęte. Wydaje się nam, że nie rozpad hyalomeru 
uwalnia system enzymatyczny początkujący re- 
akcję łańcuchową, prowadzącą do wytworzenia 
włóknika, lecz stanowi jedynie akt wstępny, 
odsłaniając  granulomer, umożliwiając 
bezpośredni kontakt powierzchni jego ziaren 
z otączającym osoczem. Dopiero na skutek po- 
wstania bezpośredniej powierzchni kontaktowej 


PRZEGLĄD LEKARSKI 205 


pomiędzy granulomerem a osoczem przychodzi 
do przejścia czynnika powodującego krzepnięcie 
z ziaren do otaczającego środowiska. Pod wpły- 


| wem tego czynnika poczynają się tworzyć nitki 


Ryc. 6. Płylka położona w środku promieniście rozcho- 
dzących się włókien. Powiększenie ok. 9000 x. 


włóknika, zbiegające się gwiaździście w resztce 
częściowo rozpadłej płytki. 

Tak więc rolę nosiciela czynnika powodują- 
cego krzepnięcie przypisujemy za Foniem 
granulomerowi, natomiast  hyalomer 
uważamy, zgodnie z tym badaczem, za nosiciela 
czynnika wywołującego retrakcję skrzepu. Uzy- 
skane przez nas fotografie pozwalają na tego 
rodzaju wyjaśnienie spostrzeganych przemian 
postaciowych płytek. 
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Dr med. Marian St. KOWALSKI Sosnowiec 


Dalsze spostrzeżenia nad stosowaniem mazi 
płodowej 
(Z Oddziału Położnictwa i Chorób Kobiecych Szpitala 
Miejskiego Nr 1 w Sosnowcu. Ordynator Oddziału: 
Dr med. Marian St, Kowalski) 

Jak wykazały badania biologiczne i obserwa- 
cje kliniczne Lajosa, тай płodowa (vernix 
caseosa) posiada własności przemawiające za 
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dużą zawartością w niej hormonów pęcherzy- 
kowych oraz silnie działających czynników 
przeciwzapalnych. 

O wartości biologicznej mazi płodowej świad- 
czą w dużym stopniu spostrzeżenia kliniczne 
autorów radzieckich, polskich, zachodnio-euro- 
pejskich oraz amerykańskich nad korzystnym 
wpływem mazi płodowej, pozostawionej na 
skórze noworodka po porodzie; należą do nich 
Chochłow, Liwsin, Keiffer, Mar- 
kow, Griinfeld, Bieniarz, Saniord, 
Erbslóh, Dlhos, Saunders i inni. 

Zastosowanie mazi płodowej przez Kowal- 
skiego jako środka leczniczego w przypad- 
kach wyprysków skórnych, odparzeń, odleżyń 
itd. u osesków, jak również w przypadkach za- 
paleń skóry, owrzodzeń z ubytkami, świądu sro- 
mu z daleko posuniętymi zmianami zapalnymi 
skóry, daje nam pozytywne, bardzo szybkie 
i trwałe wyniki wyleczeń, o czym już donosi - 
liśmy. 

Jako środek leczniczy stosował też паї pło- 
dową Fuchs przy trudno gojących się ranach, 
Bregadse przy odleżynach, Medyńska 
w leczeniu nadżerek. 

Lecznicze wartości mazi płodowej, jak z po- 
wyższych spostrzeżeń klinicznych wynikało, 
przypisać należy, zawartość w niej dużych ilo- 
ści hormonu pęcherzykowego (Lajos), biolo- 
gicznych własności przeciwzapalnych (Шајо 5), 
zawartości w niej według Kowalskiego 
tych samych składników, które znajdują się 
w wodach płodowych i biologicznych własności 
pobudzających tkanki do ziarninowania (K o- 
walski). 

Dokładne badania nad składem fizycznym 
i chemicznym mazi płodowej, przeprowadzone 
przez Bloora, Schmida, Liebreicha 
i innych wykazały, że jest to zawiesina koloidal- 
na, zawierająca do 80% wody w fazie zawieszo- 
nej, około 16% cholesterolu, fosfatydów oraz 
ich estrów, stanowiących fazę dyspersyjną, po- 
za tym aminokwasy, jak tyrozynę, cystynę, 
tryptofan, eleidynę, ślady kwasu solnego i siar- 
kowego, glicerole kwasów tłuszczowych, jako 
też sole mineralne: sód, potas, wapń, żelazo. 

Widzimy więc, że maż płodowa niewątpli- 
wie nie może być uważana, jak uprzednia twier- 
dzono, za wytwór uboczny (Tur, Windle, 
Strachan, Mikulicz-Radecki i wie- 
lu innych autorów), który to pogląd należy już 
dzisiaj do przeszłości, ale że jest to substancja 
wysoce biologicznie wartościowa. 

W niniejszej pracy chcieliśmy donieść o 5ро- 
strzeżeniach klinicznych, jakie poczyniliś- 
my, stosując maź płodową (vernix caseosa) jako 
środek leczniczy w przewlekłych owrzodzeniach 
podudzi na tle żylaków (20 przypadków), 
w przewlekłych przypadkach wyprysku swę- 
dzącego, uporczywego świądu (4 przypadki) 
oraz w przypadku opryszczki sromu (1 przypa- 
dek). 


Ponieważ częściowo korzystałem z materiału 
chorych oddziału chirurgicznego, pozwolę sobie 
w tym miejscu na podziękowanie Dyrektorowi 
szpitala i Ordynatorowi Oddziału Chirurgiczne- 
go Dr med. St. Stochowi za zezwolenie 
na korzystanie z przypadków, jak i Dr med. M. 
Muniakowi, asyst. Oddz. Chirurg. za pomoc 
udzieloną mi w przeprowadzaniu opatrunków 
1 spostrzeżeń. 

Przewlekłe owrzodzenia podudzi mają różne 
tło. Powstają na skutek urazów, żylaków, w bli- 
znach po urazach i oparzeniach, po zakrzepach 
żył i pod wpływem całego szeregu innych przy- 
czyn ogólnie znanych, których nie będę wymie- 
п1а?. Upośledzają one odżywianie kończyny na 
skutek zaburzeń w krążeniu żylnym, tętniczym 
lub zaburzeń w krążeniu obu tych układów. 
Szczegóły dotyczące samego powstawania 
owrzodzeń podudzi są zagadnieniem szeroko 
w piśmiennictwie przedstawionym i znanym 
dokładnie z podręczników chirurgicznych. 

Odnośnie do sposobów leczenia owrzodzeń 
podudzi, można je podzielić na zachowawcze 
1 operacyjne. Do pierwszego należy zaliczyć sto- 
sowanie opatrunków uciskowych, opasek ela- 
stycznych, opatrunków kleinowych, pończoch 
gumowych, które doprowadzają czasem do cał- 
kowitego wyleczenia. Operacyjne sposoby lecze- 
nia, jak z piśmiennictwa wynika, są bardzo róż- 
norodne i również nie zawsze zadowalające. Na- 
leżą do nich okrawanie owrzodzeń (Nuss- 
ba um) nacięcie promieniste owrzodzeń 
(Schanza, Magnusa), pokrywanie owrzo- 
dzeń płatem naskórka sposobem Thierscha 
i Reverdina, pokrywanie ubytku płatem 
całej skóry (Krause, Hirschberg) lub 
płatem uszypułowanym wedle szkoły włoskiej. 
Z dalszych sposobów operacyjnych zalecano 
operacyjne naciągnięcie odpowiedniego nerwu 
(strzałkowego lub udowo-goleniowego — Bo r- 
descu, Volkmann i inni) a nawet мусіе- 
cie nerwu zasłonowego (М хамап хе, Ma- 
nikonian). Stosowano również leczenie ze- 
spolone, polegające na usunięciu zaburzeń 
w krążeniu żylnym, poprawiając równocześnie 
krążenie tętnicze i pokrywając odkażone poprze- 
dnio owrzodzenie płatem nakórka lub skóry 
(Ravina, Zamecki). 

W ostatnich latach, jak wiemy z odnośnego 
piśmiennictwa, przyjęło się dość szeroko lecze- 
nie polegające na wszczepianiu świeżej lub 
konserwowanej tkanki. Jest to tak zwane le- 
czenie tkankowe, o którym posiadamy duże 
wiadomości z piśmiennictwa radzieckiego, po- 
dane przez Fiłatowa, Krausego, Chru- 
lewa, Pietrowa, Błochina. Nie brak 
też i doniesień z polskiego piśmiennictwa, jak 
Hausmana Abdańskiego, Kubiste- 
go, Muniakai innych. 

Jak już na wstępie zaznaczyłem, chcieliśmy 
w niniejszej pracy omówić zachowawczy spo- 
sób leczenia przewlekłych owrzodzeń na tle ży- 
laków, leczonych uprzednio różnymi sposobami 
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bez poprawy. Jako lek postanowiliśmy zasto- 
sować i wypróbować maź płodową, tak skutecz- 
nie działającą w pewnych sprawach skórnych, 
o czym donosiliśmy już w swoim czasie. 

Mieliśmy w obserwacji klinicznej 17 przy- 
padków przewlekłych owrzodzeń podudzi, leżą- 
cych w szpitalu, z czego wyleczonych całkowi- 
cie było 14 przypadków. W trzech nie mieliśmy 
nawet poprawy. W ambulatoryjnie leczonych 
trzech przypadkach również nie spostrzegliśmy 
poprawy. Omawiane przypadki dotyczą tak ko- 
biet, jak i mężczyzn w wieku od 20—60 lat. By- 
ły to przypadki owrzodzeń przewlekłych datu- 
jących się od kilku do kilkunastu lat oraz le- 
czonych uprzednio różnymi metodami od maści 
począwszy do wszczepiania owodni i naświetla- 
nia promieniami Roentgena. Owrzodzenia 
u tych chorych powstały na tle żylaków, a by- 
ły one wielkości 50-groszówki do wielkości po- 
łowy dłoni. Owrzodzenia były niejednokrotnie 
dość głębokie o ostrych brzegach, z mniej lub 
więcej upośledzonym krążeniem, często ze skó- 
rą przebarwioną dokoła, zbliznowaciałą, czasem 
z okolicą zapalnie zmienioną. 

Szybkość gojenia się owrzodzeń była różna, 
od tygodnia do pięciu tygodni, przy czym 
stwierdzało się szybkie ustępowanie zmian za- 
palnych otoczenia, wypełnianie się ubytków 
i bardzo szybkie pokrywanie się rany naskór- 
kiem, wrastającym od brzegów owrzodzenia ję- 
zykami między grudki ziarniny. Ма? stosowano 
w postaci cienkiej warstwy na wyjałowionym 
płatku gazy, przykładając do powierzchni ow- 
rzodzenia. Chorym nie pozwalano chodzić oraz 
polecano jak najmniej poruszać kończyną. Opa- 
trunki zmieniano co drugi a nawet co trzeci lub 
czwarty dzień. Chorzy bardzo szybko po opa- 
trunku odczuwali dużą ulgę i znacznie mniej- 
szy ból. U jednych chorych następowało całko- 
wite zgojenie się owrzodzenia już po trzech opa- 
trunkach, u innych po czterech do ośmiu. Po 
wygojeniu stwierdzało się w miejscu dawnego 
owrzodzenia gładką równą powierzchnię, po- 
krytą silnym naskórkiem. 

Łatwość i szybkość gojenia się zależała od 
wielkości i głębokości owrzodzenia, odpowied- 
niego unaczynienia oraz indywidualnej wrażli- 
wości ustroju na działanie mazi płodowej. Naj- 
większe owrzodzenie, jakie mieliśmy w swoim 
leczeniu i które uległo całkowitemu wygojeniu 
pod wpływem mazi płodowej było wielkości 
połowy dłoni, o dość głębokim ubytku zwłasz- 
cza w środku i ostrych brzegach. Na 17 przy- 
padków będących w leczeniu szpitalnym całko- 
wicie wyleczonych, jak wspomniałem, było 14 
przypadków. U trzech pozostałych stwierdzaliś- 
my nieznaczną tylko poprawę lub nawet całko- 
wity brak reakcji na zastosowaną maź płodo- 
wą. Tłumaczymy to sobie rozległymi w okolicy 
owrzodzenia bliznami, gorszym unaczynieniem 
i do tego trudniejszym pobudzeniem tkanek do 
życia i zdolności granulacyjnej. Być może też, 
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iż indywidualne właściwości reagowania danego 
ustroju na stosowaną maź płodową mogą rów- 
nież mieć znaczenie. 

W trzech przypadkach owrzodzeń przewlek- 
łych podudzia na tle żylaków, leczonych ambu- 
latoryjnie, nie stwierdziliśmy poprawy. Odno- 
simy to do nieregularności leczenia, niestosowa- 
nia się do zaleceń lekarskich oraz nieprzepro- 
wadzenia unieruchomienia kończyny w czasie 
leczenia, co uważamy za rzecz konieczną w o- 
kresie gojenia się takich owrzodzeń. 

Być może, iż nie bez znaczenia też będą róż- 
nice grup krwi w leczeniu tkankowym w ogóle, 
czego nie braliśmy pod uwagę w naszych spo- 
strzeżeniach nad leczniczym stosowaniem mazi 
płodowej, a co w dalszych naszych badaniach 
będziemy chcieli uwzględnić. Uważamy bo- 
wiem, że znacznie lepszy może być wynik lecze- 
nia, kiedy osobnik chory będzie posiadaczem 
tych samych cech krwi, co osobnik, z którego 
tkanek korzysta się. Znane są przecież ujemne 
skutki, jakie spostrzegamy w zastosowaniu cho- 
remu przetaczania krwi odmiennej grupy. 


Odnośnie stosowania mazi płodowej jako 
środka leczniczego chcieliśmy jeszcze wspom- 
nieć o dwu przypadkach wyprysku swędzącego 
(eczema): 

1. Przypadek. Chora 1. 74. I. miesięczka w 14 
r. życia, następne regularne, b. bolesne, 3—4 
dni trwające, miernie obfite. Żadnych chorób 
nie przechodziła. Rodziła 2 razy, w tym raz bli- 
źnięta, porody samoistne, połogi prawidłowe. 
Ostatnia miesiączka przed 27 laty. Płuca i serce 
b. zm. Analiza moczu i krwi bez odchyleń od 
normy. Odczyn Wassermanna ujemny. Stan na- 
rzadów rodnych nie wykazuje zmian patologicz- 
nych. Chora cierpi od kilku miesięcy na upor- 
czywy dokuczający w dzień i w nocy świąd na 
przedniej powierzchni lewego podudzia w jego 
środkowej części, na przestrzeni 10 cm długo- 
ści i 6 cm szerokości. Miejscowo stwierdza się 
zaczerwienienie, miejscami lekkie zasinienie, 
nieduży suchy wyprysk i ślady od drapania. Na 
chorą powierzchnię uda założono opatrunek 
z mazi płodowej. Po dwóch dniach stwierdzono 
zupełne wygojenie się opisanej wyżej powierz- 
chni skóry. Świąd, jak chora podawała, zmniej- 
52уї się znacznie. Po drugim opatrunku świad 
ustąpił zupełnie. Wykonano u chorej ogółem 
cztery opatrunki co dwa lub trzy dni, kończąc 
na tym leczenie. Chorej polecono zgłosić się 
w razie nawrotu świądu. Po siedmiu miesiącach 
chora zgłosiła się, podając, iż nie ma żadnych 
dolegliwości. 

2. Przypadek. Chora lat 80. I. miesiączka w 15 
r. życia, następne regularne co 4 tyg., 3—4 dni 
trwające, miernie obfite, bolesne. Ostatnia mie- 
siączka w 48 r. życia. W ciąży nie była. Na cho- 
roby narządów rodnych nie cierpiała. Przebyła 
błonicę, anginę, dur brzuszny. Obecnie została 
skierowana do nas z powodu pruritus et ecze- 
ma vulvae. Jak chora podaje, cierpi od 11 lat 
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na świąd, palenie i bóle sromu, przy czym do- 
legliwości tė nasilają się od ostatńich 6 lat. Naj- 
bardziej dokucza jej okolica łechtaczki. Przez 
cały czas choroby leczyła się, stosując wszystkie 
zalecane jej przez lekarzy zabiegi, a więc le- 
czenie miejscowe i ogólne, łącznie z naświetle- 
niami promieniami Roentgena. Poza krótkimi 
okresami chora nie czuje żadnej poprawy. Prze- 
ciwnie w ostatnich miesiącach cierpi bardzo 
z powodu nie tylko stale trwającego świądu, ale 
również bardzo dokuczliwego bólu, nie ustępu- 
jącego nawet w nocy. Chora budowy drobnej, 
o skąpej podściółce tłuszczowej. Płuca bez 
zmian, serce ze zmianami zapalnymi mięśnia 
sercowego. Ciśnienie 120/90. O. B. 22/40. Anali- 
za krwi i moczu nie wykazuje zmian patologicz- 
nych. Odczyn Wassermanna ujemny. Badanie 
narządów rodnych: srom, a więc łechtaczka, 
okolica łechtaczki, wargi mniejsze i większe 
silnie obrzękłe, przekrwione, obnażone z na- 
skórka, o powierzchni nierównej, silnie sączą- 
cej, przy dotyku bardzo bolesne. W pachwinach 
dość silne i rozległe odparzenia. Pochwa, część 
pochwowa, trzon macicy i przydatki bez zmian 
patologicznych, odpowiadające starczemu wie- 
kowi. U chorej wykonywano opatrunki z mazi 
płodowej jeden raz dziennie. Już po pierwszych 
opatrunkach doznała chora znacznej ulgi. Ból 
i świąd zmniejszył się znacznie. Po dalszych 
opatrunkach świąd ustąpił całkowicie tak, że 
chora bardzo się uspokoiła, jeśli chodzi o stan 
psychiczny i nerwowy, sen wrócił również, je- 
dynie ból sromu utrzymywał się jeszcze nadal. 
Przedmiotowo stan sromu ulegał wyraźnej po- 
prawie. Obrzęk zmniejszał się, zaczerwienienie 
ustepowało. Odparzenia w pachwinach uległy 
zupełnemu wygojeniu. Stosowano nadal svste- 
matyczne opatrunki z mazi płodowej. Wargi 
sromowe pokryły się silnym naskórkiem. Pozo- 
stała tylko jeszcze niewyleczona sama łechtacz- 
ka, nieco zgrubiała, znacznie bledsza. bez obrze. 
ku, niebolesna o powierzchni jeszcze sączącej. 

Wszystkie dolegliwości podmiotowe. a więc 
ból. świąd, bezsenność. niepokój ustąpiły całko- 
wicie i nie wracały. Chorą wvpisano bo sześciu 
tygodniach bez jakichkolwiek dolegliwości. 
Łechtaczka, jak wyżej wspomniałem, nie ule- 
gła jeszcze całkowitemu wyvsojeniu. Polecono 
chorej zasvopywać .Pabiamidem' saczaca po- 
wierzchnie łechtaczki i zgłosić sie do kontroli 
za trzy tygodnie. Chora zgłosiła sie po dwóch 
miesiącach, donosząc, że nie ma żadnych dole- 
gliwości. Stwierdzałoa sie mieiscowo ieszcze lek- 
kie zaczerwienienie łechtaczki. o wilgotnej po- 
wierzchni, przy dotyku niebolesnej. Chorej po- 
lecono nadal zasypkę „Pabiamid* aż do zupeł- 
nego zgojenia. 

Jak widzimy. w tym przypadku pod wpły- 
wem mazi płodowej zastosowanej w leczeniu 
zastarzałego świadu sromu z daleko posunietv- 
mi zmianami skóry (eczema) i dużymi dolesli- 
wościami podmiotowymi (ból. świąd, bezsen- 
ność) uzyskaliśmy bardzo szybko poprawę. Po- 


została tylko niewygojona w małym stopniu sa- 
ma sprawa zapalna łechtaczki, bez żadnych do- 
legliwości podmiotowych. Trudność w wylecze- 
niu jej tłumaczymy sobie bardzo długo istnie- 
jącym stanem chorobowym (11 lat) oraz stoso- 
wanym uprzednio leczeniem promieniami 
Roentgena. Wiek chorej (80 lat) również nie 
sprzyja leczeniu tych spraw. 

Wspomnę tu również o dwóch przypadkach 
uporczywego świądu powiek u kobiet w wieku 
32 i 38 lat. Chore te cierpiały z tego powodu, 
jedna od kilku miesięcy, druga od roku, przy 
czym leczyły się w tym okresie dłuższy czas 
uzyskując zaledwie poprawę krótkotrwałą. Wi- 
docznych zmian na powiekach nie stwierdzało 
się. Świąd ten nie pozostawał w związku z le- 
czeniem okulistycznym ani też z kosmetycznymi 
zabiegami (co może się zdarzyć u kobiet). Ana- 
lizy moczu i krwi u tych chorych nie wykazy- 
wały odchyleń od normy. U chorych skierowa- 
nych przez lekarza chorób ocznych zastosowano 
opatrunki z mazi płodowej co drugi dzień. Już 
no drugim opatrunku świąd ustąpił całkowicie. 
Po trzecim opatrunku zaprzestano leczenia, u- 
ważając sprawę za wyleczoną. Chorym polecono 
zgłosić się do kontroli. Jedna z nich zgłosiła się 
po dwóch miesiącach, druga po czterech, żadna 
nie skarżyła się na dołegliwości poprzednie, 
podając, że czują się zupełnie dobrze. 
Upłynęło od zakończenia leczenia dziewięć mie- 
sięcy i chore przy powtórnej kontroli doniosły 
nam, że nawrotów świądu nie ma. 

Przypadek opryszczki sromu (herpes progeni- 
talis vulvae) dotyczy chorej lat 30. Od dwóch lat 
zamężna, żadnych chorób nie przechodziła, nie 
była w ciąży, periody regularne, 3—4 dni trwa- 
jące, miernie obfite. Badanie narządów rodnych 
zmian patologicznych nie wykazuje. Analiza 
moczu i krwi bez odchyleń od normy. Chora 
skarży się, iż od zamążpójścia zawsze w okresie 
miesiączki dostaje opryszczki na lewej wardze 
mniejszej, bardzo bolesnej, utrzymującej się 
przez kilka dni jeszcze po miesiączce. Stosowa- 
nie różnych środków leczniczych miejscowo 
i wewnętrznie .iako też organoterapia nie dawa- 
ły poprawy. Wykonano u chorej opatrunki 
z mazi płodowej. род wpływem której chora po- 
czuła bardzo szybko ulgę oraz ро której ovorv- 
szczka zgineła znacznie predzej niż poprzednio. 
U charej zastosowano jeszcze szereg razv ona- 
trunki mazi płodowej i przy nastepnych mie- 
siaczkach. ponieważ opryszczka powtarzała się. 
Dolesliwości podmiotowe bardzo szybko zawsze 
ustepowałv. jak wyżej wspomniałem i skracały 
okres jej istnienia. Obecnie. jak sie dowiaduie- 
my, opryszczka znacznie rzadziej występuje, 
ostatnio nie miała jej już kilka miesięcy. 

Spostrzeżenia „jakie poczyniliśmy na naszym 
materiale nabprowadzają nas do wysnucia pew- 
nych wniosków, dotyczących mazi płodowej i їе} 
wartości leczniczei w schorzeniach, które mie- 
liśmy w opiece lekarskiej. Kliniczne obserwa- 
| cje, jakie można było przeprowadzić przema- 
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wiają za tym, że wartość lecznicza mazi płodo- 
wej polega na całym kompleksie właściwości, 
jakie ona w sobie zawiera.Należą do nich: 

1) wybitne własności przeciwzapalne, na któ- 
re już Lajosi inni zwrócili uwagę i o których 
pisaliśmy w uprzedniej pracy nad mazią płodo- 
wą, . 

2) zawartość hormonu pęcherzykowego w ma- 
zi płodowej (La jo 5), 

3) wybitne własności bodźcowe, pobudzające 
do ziarninowania, co stwierdziliśmy w naszych 
przypadkach, 

4) duże wartości odżywcze, które naszym zda- 
niem odgrywają ważną rolę, 

5) inne wartościowe czynniki znajdujące się 
w mazi płodowej, dotychczas jeszcze nie wy- 
kryte. 
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Przebieg zjawiska rozpadu granulocytów 
w surowicy chorych na nowotwory złośliwe 


(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. 
w Krakowie. Kierownik: Prof. аг J. Aleksandrowicz 
Doniesienie tymczasowe 


W toku zespołowych badań naszej Kliniki 
nad zjawiskiem granulocytolizy w rozmaitych 
stanach chorobowych przypadło nam w udzia- 
le przebadanie szybkości rozpadu granulocy- 
tów w surowicy chorych na nowotwory zło- 
śliwe w porównaniu z szybkością ich rozpadu 
w surowicy ludzi zdrowych. 

Metodyka pracy była następująca: 1. granulo- 
cyty otrzymano z krwi utrwalonej cytrynia- 
nem sodu (0,42%) z dodatkiem glukozy. Krew 
do tego celu przeznaczoną przetrzymywano 
8—10 godzin w ciepłocie 3—50%. Zawiesinę gra- 
nulocytów oczyszczano metodą zbliżoną do opi- 
sanej przez B. Mopin'a (Le Sang, Nr 1, rok 
1950). Stężoną zawiesinę leukocytów przemy- 
wano przez trzykrotne wirowanie w roztworze 
fizjologicznym soli na wolnych obrotach 800— 
1000/min. przez 3—5 min.; 2. surowice badane 
ściągano' z nad skrzepów, bezpośrednio przed 
doświadczeniem i po odwirowaniu rozlewano 
do próbówek z korkiem z waty w ilości 0,5 cm. 
Krew, z której otrzymano surowicę, umiesz- 
czana była w temperaturze pokojowej; 3. do 
tak przygotowanych surowiec dodawano zawie- 
siny krwinek białych w ilości 0,05 cm? 
zwracając uwagę na rozcieńczenie granulocy- 
tów, które w roztworze doświadczalnym win- 
no wynosić średnio 12000—15000/mm3; 4. 
w każdym przypadku przeprowadzano kontro- 
lę z surowicami ludzi zdrowych wszystkich 
czterech grup krwi oraz w roztworze fizjolo- 
gicznym soli; 5. po zawieszeniu granulocytów 
w badanych surowicach wstawiano próbówki 
do cieplarki o ciepłocie 37 do 37,50; 6. w do- 
świadczeniu przestrzegano warunków jałowości 
dla uniknięcia wpływu drobnoustrojów па эта: 
nulocyty; 7. po dwunastu godzinach oznaczano 
liczbę rozpuszczonych granulocytów. W toku 
liczenia nie uwzględniano ciałek, których ja- 
dro uległo fragmentacji, bądź krwinek o ją- 
drach silnie napęczniałych. W żadnym zaś wy- 
padku nie uwzględniano limfocytów. 

W sumie przebadano w wyżej opisany spo- 
sób 120 surowic, tj. 60 surowic kontrolnych lu- 
dzi zdrowych. 60 surowiec pochodzących od lu- 
dzi chorych, w tym 35 surowiec chorych na 
nowotwory (32 raki, 3 mięsaki), 25 surowie 
chorych na schorzenia alergiczne (dychawicę 
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oskrzelową, pokrzywkę, gościec przewlekły), 
białaczkę ostrą i przewlekłą. 

Do badań staraliśmy się dobierać tak przy- 
padki nieleczone, jak i znajdujące się w róż- 
nym okresie choroby. 

Wyniki doświadczeń odczytane po 12 godzi- 
nach, podane w odsetkach, wyrażających licz- 
bę rozpuszczonych granulocytów przedstawia- 
ją się następująco: a) w surowicach ludzi zdro- 
wych stwierdzono granulocytolizę w 40—60%. 
Nieznaczny zaledwie odsetek wykazywał od- 
chylenia od powyższej cyfry w jedną lub dru- 
gą stronę; b) w surowicach pochodzących ze 
schorzeń alergicznych i białaczek ostrych roz- 
pad granulocytów był wyraźnie wzmożony — 
10—90%. W wypadku białaczek przewlekłych, 
granulocyty rozpadały się wolno — 5—40%; 
c) granulocyty zawieszone w roztworze fizjolo- 
gicznym soli ulegały rozpuszczeniu w stopniu 
nieznacznym 5—30%; d) podobnie zachowywa- 
ły się granulocyty w większości przypadków 
nowotworowych, a mianowicie: w 28 przypad- 
kach raków stwierdzono granulocytolizę w 5— 
30%, przy czym zaznaczyć należy, że były to 
przypadki nie leczone. W dwóch przypadkach 
raków leczonych intensywnie promieniami 
Roentgena stwierdzono granulocytolizę w 50— 
75%. W jednym przypadku raka na kilka go- 
dzin przed śmiercią granulocytoliza wynosiła 
90%. W dwóch przypadkach mięsaka rozpad 
nastąpił w 40%, w trzecim w 70%. 


Dr med. HENRYK GAERTNER Kraków 


Przypadek mnogiego kostniako-chrzęstniaka 


(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Krako- 
wie. Kierownik: Prof. dr Julian Aleksandrowicz) 


W czerwcu ub. r. zgłosiła się do leczenia kli- 
nicznego Janina Z., uczennica w wieku lat 13, 
podając, co następuje: choroba rozpoczęła się 
przed szęściu laty, kiedy to chora i jej otoczenie 
zauważyli pojawienie się zwolna rosnących wy- 
rośli kostnych na paliczkach ręki. W cztery la- 
ta później stwierdzono tworzenie się podobnych 
wyrośli na kończynach dolnych, zaś we wrześ- 
niu poprzedniego roku na lewej łopatce. Pow- 
stawaniu wyrośli i ich powolnemu rozwojowi 
nie towarzyszyły żadne doznania podmiotowe. 
W dzieciństwie przebyła płonicę, odrę, koklusz, 
częste grypy, w wyniku których wyłoniły się 
dolegliwości sercowe: kołatanie serca, kłucie 
w jego okolicy, zadyszka, szybkość męczenia się, 
które to objawy nasilają się przy staniu lub 
chodzie. Miesiączkowanie jeszcze się nie roz- 
poczęło. Inne dane nieistotne, ojciec chorej 
zmarł na chorobę serca, 

Badaniem przedmiotowym stwierdza się na- 
stępujące odchylenia od normy: migdałki usu- 
nięte, gałki oczne ustawione w nieznacznym 
zbieżnym zezie; uderzenie koniuszkowe słabo 
podnoszące, rozlane, umiejscowione w piątym 
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lewym międzyżebrzu, w linii środkowo-oboj- 
czykowej. Granice stłumienia względnego prze- 
biegają następująco: górna — trzecie żebro le- 
we, prawa — wzdłuż prawej linii mostkowej, 
lewa — łukiem o prawidłowym kształcie do 
miejsca uderzenia koniuszkowego. Stłumienie 
реки dużych naczyń wynosi 3—4 cm. Osłucho- 
wo stwierdza się na koniuszku zgłuszenie tonów 
serca, z zatarciem akcentacji i ze skróceniem 
przerwy między tonem rozkurczowym a nastę- 
pującym po nim tonem skurczowym. Ton drugi 
nad zastawką dwudzielną przybiera charakter 
kłapiący, nad pozostałymi ujściami tony głuche 
o prawidłowej akcentacji. Akcja serca rytmicz- 
na, częstość około 90 na minutę. 

Dalszym badaniem przedmiotowym stwier- 
dza się wyrośle kostne twarde, o wielkości nie 
przekraczającej rozmiarów fasoli, nietkliwe 
i niebolesne. Kształt ich jest nieregularny, nie- 
które są kończyste. Skóra nad wyroślami i tkan- 
ki je otaczające są niezmienione przy badaniu 
obmacywaniem .Opisywane wyrośle nie upośle- 
dzają ruchomości czynnej i biernej. Umiejsco- 
wienie ich jest następujące: na 5 żebrze lewym 
przymostkowo, na 6 żebrze prawym w linii pa- 
chowej przedniej. Na lewej łopatce znajduje się 
na wysokości jej grzebienia narośl duża, wiel- 
kości jaja kurzego. Wyrośle stwierdza się też na 
barkowym końcu iewego obojczyka, na lewym 
przegubie, na środkowym paliczku lewego dru- 
giego palca od strony łokciowej. Podobne two- 
ry występują: na pierwszym paliczku prawego 
drugiego palca po stronie dłoniowej, na drugim 
paliczku prawego trzeciego palca od strony łok- 
ciowej, na prawym przegubie po stronie pro- 
mieniowej. Sprawa obejmuje i kończyny dolne. 
Wykrywa się wyrośle nad kostką wewnętrzną, 
pod główką piszczeli, obustronnie nadkolanowo 
na kości udowej kończyny lewej. Kończyste wy- 
rośle wyczuwa się podkolanowo na obu koś- 
ciach podudzia, na piszczeli (nad kostką wew- 
nętrzną) kończyny dolnej prawej. 

W chwili przyjęcia do kliniki nie stwierdzi- 
łem upośledzenia ruchomości czynnej czy bier- 
nej w obrębie stawów. W czasie pobytu wystą- 
piło krótkotrwałe pogorszenie. Chora podała 
ból i niemożność swobodnego wykonywania ru- 
chów w obrębie lewego stawu kolanowego. Ba- 
daniem przedmiotowym stwierdzono nieznacz- 
ną tkliwość, zaróżowienie skóry w okolicy nad- 
kolanowej oraz nieznacznego stopnia upośledze- 
nie wykonywania ruchów czynnych i biernych 
w obrębie lewego stawu nadkolanowego. 


W czasie pobytu w klinice częstym objawem 
były stany podgorączkowe, nie przekraczające 
37,69, ciężar ciała z wartości początkowej 36,900 
(norma 45 kg) wzrósł po miesięcznym pobycie 
do 39,400. Odczyn Biernackiego wynosił po 1 
godzinie 4 mm, po drugiej 28, średnią opadu 
obliczono na 9 mm/godz. Badanie moczu, od- 
czynów kiłowych i składników postaciowych 
krwi wykazało stosunki prawidłowe. Elektro- 
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kardioskop nie wykrył odchyleń od normy, na- 
tomiast przy prześwietleniu klatki piersiowej 
stwierdzono niecharakterystyczne wydłużenie 
serca z prawie miernym rozszerzeniem na lewo 


Ryc. 1. Przypadek mnogiego kostniako - chrzęstniaka 


w zakresie komory lewej. Wykonano również 
szereg oznaczeń chemicznych (dr. W. Gabry- 
elskiidr W. Wahn). Nie wykazały one od- 
chyleń od stosunków prawidłowych. Dwukrotny 


Ryc. 2. Przypadek mnogiego kostniako - chrzęstniaka 

| 
pomiar poziomu wapnia dał wartości 9,29 i 11,00 
mg%, poziom potasu ustalono na 17,32 mg%, 
chlorków na 476 mg%. Dążąc do ustalenia cha- 
rakteru wyrośli kostnych wykonano szereg 
zdjęć rentgenowskich (dr Schnajder). Tyl- 
no-przednie i boczne zdjęcia czaszki nie wykry- 
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ły żadnych zmian. Zdjęcia stawów kolanowych 
(ryc. 1, 2) wykazują liczne narośla kostne, wy- 
chodzące w pobliżu chrząstek zrostowych. Ob- 
rysy tych narośli ostre, struktura kostna zacho- 


= 


Ryc. 3. Przypadek mnogiego kostniako - chrzęstniaka 


wana. Umiejscowione są w sposób symetryczny, 
mają kształt kończystych, zakrzywionych ha- 
czykowato dziobów. U podstawy pierwszego pa- 


| liczka prawego drugiego palca (ryc. 3) stwier- 


dzono drobną narośl kostną, a przy samej pod- 
stawie ognisko o ostrych obrysach, w którym 
beleczki kostne są mniej liczne. Wyrośla kostne 
znajdują się również na zwróconych do prze- 
strzeni międzykostnej przyprzegubowych po- 
wierzchniach prawej kości promieniowej i łok- 
ciowej. Zdjęcie rentgenowskie potwierdza ist-. 
nienie wyrośli u dolnej nasady kości promienio- 
wej, zwróconej ku zewnątrz. Zdjęcie stawu ko- 
lanowego lewego wykazuje w okolicy nadrzep- 
kowej zwróconą ku górze wyrośl kostną, koń- 
czystą, która była powodem opisanego odczynu 
ze strony stawu kolanowego. Znaczniejszą roz- 
miaranti swymi wybujałość kostną łopatki wy- 
krywa zdjęcie rentgenowskie lewego stawu bar- 
kowego, wykazując również wyrośle na bocz- 
nej i przyśrodkowej powierzchni kości ramie- 
niowej w jej części przynasadowej, dalej na bo- 
cznym brzegu łopatki i na obu zakończeniach le- 
wego obojczyka (ryc. 4). Badania rentgenologi- 
cznego innych kości nie przeprowadzono. 
Zbierając dane wywiadu, badań klinicznych 
i dodatkowych ustalono rozpoznanie kostniako- 
chrzęstniaka mnogiego — osteochondroma mul- 
tiplex z współistniejącym status post myocardi- 
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tidem. Odnośnie leczenia zasięgnięto opinii chi- 
rurga. Prof. dr Ј. Bogusz, zgadzając się z roz- 
poznaniem zaproponował chorej zdłutowywanie 


wyrośli w przypadku, gdyby ich ciągły wzrost | 


doprowadził do znaczniejszego upośledzenia ru- 
chów. Nie przytaczam przypadków opisanych 
przez innych autorów, ograniczę się do uwag 
ogólnych. Mnogi kostniako-chrzęstniak należy 
do guzów o charakterze nowotworowym. Pod- 
lega więc określeniu guza nowotworowego, któ- 
re stworzyli Roussy, Leroux,Oberling. 
Według tych autorów istotą sprawy nowotwo- 
rowej jest odczyn tkankowy, w którym główną 


Ryc. 4. Przypadek mnogiego kostniako - chrzęstniaka 


rolę odgrywa nadmierne bujanie, co doprowa- 
dza do nadprodukcji tkankowej. Polega więc na 
powstawaniu tkanki mniej lub więcej zbliżonej 
do tkanki macierzystej, nowo powstała tkanka 
posiada jednak pewną autonomię biologiczną, 
wyłamując się spod praw rządzących zespołem 
tkanek ustroju. Kostniako-chrzęstniak jest gu- 
zem łagodnym, wzrasta bowiem powoli w miej- 
scu powstania, daje się odgraniczyć od otocze- 
nia, dlatego nie daje nawrotów po zupełnym 
usunięciu. Jest bujaniem ograniczonym do miej- 
sca powstania, nie daje przerzutów, drobnowi- 
dowo nie różni się zbytnio od tkanki macierzy- 
stej. Omówiłem istotę kostniako-chrzęstniaka, 
jeżeli zaś chodzi o jego etiologię, to dotąd jest 
ona niewyjaśniona, w niektórych przypadkach 
kostniako-chrzęstniak jest schorzeniem wrodzo- 
nym, przeważnie jednak pojawia się dopiero 
w 4—5 roku życia lub poźniej. Rozważania nad 
patologią kostniako-chrzęstniaka mnogiego do- 
prowadziły do przekonania, że jest to zaburze- 
nie rozwojowe, zaburzenie wzrostu, spowodo- 
wane nieprawidłowością chrząstki wzrostowej. 
Pogląd ten opiera się na tym, że wyrośla kost- 
niako-chrzęstniaka występują w związku 
z chrząstką wzrostową, dlatego miejscem ich są 
przynasadowe części kości. Za poglądem tym 
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przemawiają również podobieństwa istniejące 
między mnogim kostniako-chrzęstniakiem a za- 
burzeniem rozwojowym  nienowotworowym 
znanym pod nazwą mnogich wyrośli kostnych 
— exostoses multiplices. Obraz kliniczny mno- 
giego kostniako-chrzęstniaka przedstawia się 
następująco: czasem wykrywa się pierwsze wy- 
rośle kostniako-chrzęstniaka jako sprawę wro- 
dzoną, przeważnie jednak pojawiają się one 
w 4—5 lub dalszych latach dzieciństwa. Wyro- 
rośla te wzrastają wraz z wzrostem ogólnym, 
zwykle powiększają się dalej mimo ukończenia 
procesów wzrostowych ustroju. Umiejscowienie 
ich jest znamienne. Pojawają się przeważnie 
w związku z chrząstką wzrostową, z wzrostem 
kości ulegają spychaniu ku trzonowi. Dlatego 
wyrośla są zwykle umiejscowione symetrycz- 
nie obustronnie na przynasadowych częściach 
kości długich, w tych też miejscach rozmiary 
wyrośli są większe w porównaniu z innymi wy- 
bujałościami kostniako - chrzęstniakowymi. To 
szczęśliwe powstawanie w miejscach najwięk- 
szego wzrostu tłumaczy nam, dlaczego wyrośle 
pojawiają się najczęściej przy dolnej nasadzie 
kości udowej, przy górnej nasadzię kości pisz- 
czelowej i strzałkowej, przy górnej nasadzie ko- 
ści ramieniowej, w przyprzegubowych częściach 
kości promieniowej i łokciowej. Zmiany kost- 
niako-chrzęstniakowe dotyczą często kości środ- 
ręcza, paliczków palców rąk i nóg. Również 
i płaskie kości mogą być siedzibą sprawy cho- 
robowej, w pierwszym rzędzie chodzi tu o ło- 
patkę, obojczyk, kości miednicy. Dane stwier- 
dzane obmacywaniem potwierdza badanie rent- 
genologiczne. W wymienionych wyżej miej- 
scach wykrywa się wyrośla kostne, wychodzące 
z pobliża chrząstek wzrostowych, często o cha- 
rakterze zakrzywionych dziobów, zwracających 
swe ostrze ku trzonowi odpowiedniej kości dłu- 
giej. Gdy zmiany kostniako-chrzęstniakowe to- 
czą się wewnątrz kości, rozdymając warstwę ko- 
rową, widzimy przy prześwietleniu jaśniejsze 
od szkieletu okrągłe pola lub pólka, wgryzają- 
ce się w warstwę korową kości. Czasem w ba- 
daniu klinicznym i rentgenoskopii stwierdzamy, 
że zmianom kostniako-chrzęstniakowym towa- 
rzyszą inhe zniekształcenia kości, ich skrócenie 
itp. Wyrośla prowadzą do różnych powikłań, 
związanych z ich ciągłym wzrostem, z których 
wymienię upośledzenie ruchomości czynnej 
i biernej, często z odczynem otaczających wy- 
rośl tkanek, czy pobliskiego stawu, przebiega- 
jących z bolesnością i tkliwością, jak to było 
w omawianym przeze mnie przypadku. Lecze- 
nie mnogiego. kostniako-chrzęstniaka polega na 
zwalczaniu objawów, w przypadku znaczniej-- 
szego upośledzenia ruchomości uciekamy się do 
zdłutowania odpowiednich wybujałości. 
Drobnowidowo kostniako-chrzęstniak przed- 
stawia bujanie chrzęstne, przebiegające z rów- 
noczesnym procesem kostnienia. Jest więc gu- 
zem mieszanym dwutkankowym. Dlatego nale- 
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ży różnicować go z procesami kostnotwórczymi 
toczącymi się w guzach zapalnych łub w guzach 
nowotworowych niekostnopochodnych. 
Nieprawidłowością upodobniającą się klinicz- 
nie do kostniako-chrzęstniaka mnogiego, a jed- 
nak odmienną są mnogie wyrośla kostne-exosto- 
ses multiplices. Sprawa ta nie ma charakteru no- 
wotworowego. Exostoses multiplices czyli cho- 
roba Bessel-Hagena jest sprawą bardzo często 
dziedziczną, gdyż podobne odchylenie stwierdza 
się u rodziców młodego chorego. Mimo że wy- 
rośla „ujawniają“ się w pierwszych, czy późnych 
latach dzieciństwa biorą prawdopodobnie począ- 
tek swój w okresie płodowym. Stwierdzono je 
bowiem rentgenologicznie u noworodków i dzie- 
ci. Jeżeli chodzi o patologię choroby Bessel-Ha- 
gena, to przyjmuje się pogląd wyrażony jeszcze 
przez Virchowa, że zarówno osteochondro- 
ma mutiplex, jak i exostoses multiplices wyni- 
Каја z nieprawidłowości ckteogenezy. Obie spra- 
wy mają polegać na wyodrębnieniu się i nie- 
jako usamodzielnieniu jąder chrzęstnych 
z chrząstki wzrostowej, które wytwarzają wyro- 
śle spychane w miarę wzrostu ku trzonowi kości 
długich. Wspólną patologią można próbować 
wytłumaczyć podobieństwo kliniczne pomiędzy 
mnogim kostniako-chrzęstniakiem, jak i istnie- 
nie postaci przejściowych, o których nie wia- 
domo, czy je zaliczyć do nowotworów łagod- 
nych, czy do zniekształceń rozwojowych. Przed- 
stawie obraz kliniczny choroby Bessel-Hagena. 
Podobnie jak przy  kostniako-chrzęstniaku 


pierwsze wyrośle pojawiają się w późnym dzie- ; 


ciństwie lub w okresie pokwitania. Uprzednie 
ich istnienie, utwierdzane rentgenologicznie, 
jest zwykle niespostrzegane przez samego cho- 
rego, czy jego otoczenie. Mnogie wyrośla kostne 
są bardzo często sprawą dziedziczną, częściej 
występują u płci męskiej. niż żeńskiej (stosunek 
mniej wiecej 2:1). Wyrośla kostne wzrastaia 
z wiekiem. jednak z ukończeniem okresu ogól- 
nego wzrostu ich wzrost ustaje. Umiejscowienie 
wyrośli kostnych jest podobne, jak przy mno- 
gim kostniako-chrzestniaku. Rentgenolosicznie 
stwierdza sie wvrośle kostne nie jako nałoże- 
nie kostne, lecz jako wypuklenie warstwv koro- 
wej kości z utkaniem gąbczastym w środku. Ba- 
danie kliniczne i rentsenologiczne stwierdza 
czasem inne nieprawidłowości kości. Kości, 
z których wychodzą wyrośla ulegają skróceniu 
itp., co tłumaczy się częściowym przestawieniem 
wzrostu z kierunku podłużnego na wymiar po- 
przeczny. Powikłania choroby Bessel-Hagena 
mogą być te same, jak przy mnogim kostniako- 
chrzęstniaku, podobne jest także leczenie. 
Drobnowidowo wyrośla kostne przedstawiają 
prawidłową tkankę kostną, pokrytą w okresie 
wzrostu czapką chrzęstną, ulegającą kostnieniu. 
Gdy wzrost wyrośli ustaje, czapka ulega skost- 
nieniu lub pozostaje jako nie kostniejąca chrza- 
stka. Po ustaniu wzrostu wyrośl kostna składa 
się z tkanki kostnej, pokrytej warstwą chrząst- 


kową, okostna — będąca dalszym ciągiem oko- 
stnej kości tworzy kołnierzyk na obwodzie cza- 
peczki chrząstkowej. 


PIŚMIENNICTWO: 


1 Praca zbiorowa pt. Nouveau Precis de Pathologie 
Chirurgicale, Masson et Cie, Paris 1947. — 2. R.A. 
Willis: Pathology of tumours, London 1948. 
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Międzynarodowa Konferencja 
w „Obronie Dziecka* w Wiedniu 


W dniach od 12—16 kwietnia 1952 r. odbyła swoje 
prace w Wiedniu „Międzynarodowa Konferencja 
w Obronie Dziecka“. W pięknie udekorowanej sali 
Związku Muzyków wywieszony został w 5 językach 
na ścianach slogan — cel konferencji: „Brońcie życia, 
zdrowia i nauki dzieci w świecie pokoju". 

Otwarcie konferencji, na którą zjechało się ponad 
500 delegatów z 64 krajów — dokonała dr Kurz-Broi- 
tel (Austria) w imieniu Austriackiego Komitetu Opie- 
kuńczego. Pierwsze dwa dni poświęcone były posie- 
dzeniom plenarnym, na których wygłosili referaty: 

Prof. G. Morod (Francja): „Co można uczynić dla 
dzieci w warunkach pokoju“; Prof. Derotii (Włochy): 
„O zdrowiu dziecka“, prof. Kilborn (Anglia): „О wy- 
chowaniu*, dr A. Grosskurth (Niemcy): „O wpływie 
literatury, prasy, radia, kina i sztuki na rozwój mo- 
ralny i kult. алеска“. 

Następnie 64 delegatów w krótkich, 10-minutowych 
przemówieniach referowało bolączki lub pomyślne 
osiągnięcia w zakresie obrony dziecka w. swoim kraju. 
W imieniu Polski przemawiała posłanka Pragierowa. 
Następnie 3 dni poświęcone zostały posiedzeniom ko- 
misji odpowiadającym tematom wygłoszonym na ple- 
num. W Komisji Zdrowia brali udział lekarze: Bogda- 
nowicz, Hagmajer, Sztachelska. W referacie prof. De- 
rotti przedstawił w ramach doniesień z poszczegól- 
nych krajów stan opieki zdrowotnej w całym świecie. 
Stwierdził on opłakany stan zdrowia dzieci i niesły- 
chanie niski poziom pomocy zdrowotnej, zwłaszcza 
w krajach kolonialnych, lecz i w Europie, według 
słów prof. Derotti około 30 milj. dzieci wymaga па- 
tychmiastowej pomocy. I 

Przemówienie swoje prof. Derotti zakończył słowa- 
mi: „Przyjaciele dzieci całego świata, niech nasz głos 
alarmu zmieni się w gorące wezwanie do wszystkich... 
dając poznać całemu światu tragiczną sytuację dzie- 
cka i wielkie możliwości istniejace dla jej całkowitej 
poprawy. Odsuńmy od siebie myśli, że піс tu zrobić nie 
można, że należy ograniczyć się do słabych apeli. 
Dzieciństwo dzisiaj. a ludzkość jutro może być игаю- 
wana, pod warunkiem, że siły walczące o pracę, do- 
brobyt — pokój — zwycięsko przeciwstawią się si- 
łom nędzy, wojny i śmierci. Przyjaciele! ratujmy dzie- 
сі, gdyż uratowane dzieci — to uratowana ludzkość. 
Na komisji zdrowia po dość ożywionej dyskusji, 
w której przemawiali przedstawiciele Polski (sprawa 
malarii, pracy dzieci, schorzeń biegunkowych) uchwa- 
lono jednomyślnie poniżej przytoczony apel i zasad- 
nicze punkty w zakresie obrony zdrowia dziecka. 

Rezolucja. Dziecko w każdym wieku, a przede 
wszystkim dziecko małe, potrzebuje stałej i dobrze 
zorganizowanej opieki zdrowotnej. 

Sprawozdania wygłoszone na Międzynarodowej 
Konferencji w Obronie Dziecka oraz dyskusje po- 
szczególnych delegatów wykazały, że w wielu krajach 
warunki życia są bardzo złe i pogarszają się z każdym 
dniem. Niskie zarobki spowodowały znaczne obniżenie 
poziomu życia w wielu krajach i głód. W niektórych 
krajach, jak wykazały sprawozdania, а przede 
wszystkim w krajach kolonialnych eksploatuje się 
dzieci i młodocianych, stwarzając warunki życia zmu- 
szające ich do ciężkiej pracy. W tych warunkach cho- 
roby społeczne mają pole do rozwoju i tysiące dzieci 
umiera na gruźlicę, malarię, czerwonkę i choroby za- 
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kaźne. Obserwuje się również groźne oznaki degene- ; 

racji dzieci. 

Ponadto w wielu krajach konstatuje się, że więk- 
szość dzieci choruje na rozstrój nerwowy, spowodowa- 
ny obawą przed wojną. Dla wielu tysięcy dzieci woj- 
na stała się rzeczywistością, która głęboko nadwerę- 
ża ich zdrowie i grozi ich życiu. Dzieci Korei i Chin 
żyją wśród okropności wojny. Ludzkość nie może po- 
zostać obojętna wobec faktów, które są wstydem dla 
cywilizacji. Poziom rozwoju nauk medycznych mógłby 
zapewnić zdrowie wszystkim dzieciom, lecz środki, ja- 
kie niektóre państwa przeznaczają na to, są zupełnie 
nie wystarczające lub w ogóle nie istnieją. I w tym 
samym czasie, gdy konstatuje się, że sumy przezna- 
czone na ochronę zdrowia dziecka są nie wystarczają- 
ce budżety wojenne podwyższa się, przygotowując no- 
wą wojne. I podczas gdy współczesna nauka powinna 
służyć podniesieniu warunków zdrowotnych, ochrony 
zdrowia, wrogowie życia i pokoju, dla zysków i spe- | 
kulacji, używają zdobyczy nauki w celu niszczenia 
ludzkości i niszczenia dzieci. 

W krajach, gdzie nauka służy całkowicie obronie 
życia i zdrowia dziecka, gdzie państwo przeznacza na 
to dostateczne kredyty, stwierdza się znaczny spadek 
śmiertelności i ogólne polepszenie stanu zdrowotnego 
dziecka. Ochrona zdrowia i życia dzieci powinna być 
przedmiotem największych starań każdego państwa, 
każdego rządu. 

W konsekwencji Międzynarodowa Konferencja 
w Obronie Dziecka, stwierdzając prawo każdego 
dziecka do życia i zdrowia, wzywa wszystkie matki 
i wszystkich ojców, wzywa lekarzy-pediatrów, psy- 
chologów, nauczycieli, wszystkich przyjaciół dzieci na 
całym świecie do wspólnego skoordynowania wysiłku, 
aby wywalczyć to, by obrona zdrowia dziecka stała 
się najważniejszym problemem każdego państwa. 
W tym celu Międzynarodowa Konferencja poleca, aby 
w każdym kraju, zależnie od jego wewnętrznych wa- 
runków, stworzono grupy lub komitety, obowiązane 
przedstawić swoim władzom potrzeby wymagane dla 
zachowania zdrowia i życia dziecka. 

1. Tworzenie, rozszerzanie i stosowanie praw o opie- 
ce nad matką i dzieckiem oraz zdobycie potrzeb- 
nych na ten cel kredytów. 

2. Zagwarantowanie każdej rodzinie odpowiedniego 
zarobku, aby jej zapewnić normalne odżywienie. 

3. Budowa zdrowych mieszkań dla rodzin pracują- 
cych, które pozwolą dziecku zdrowo się chować 
i rozwijać. 

4, Zakaz pracy dzieci — ochrona pracy młodocia- 
nych. 

5. Skasowanie wszelkich różnic między dzieckiem 
ślubnym i nieślubnym tak z punktu widzenia 
prawnego, jak i z punktu widzenia pomocy ma- 
terialnej. 

6. Zagwarantowanie kobiecie w ciąży warunków 


PRZEGLĄD LEKARSKI 
вы Арча ми ИЛЬЕ НИР kolki: 


pracy, dostosowanych do jej stanu bez zmniejsze- 
nia jej zarobków, płalinego urlopu przed i ро 
porodzie, niezbędnej pomocy materialnej dla no- 
wonarodzonego. 

7. Budowa i rozwój żłóbków, przedszkoli, ogródków 
dziecięcych, kolonii letnich. 

8. Rozwój kultury fizycznej u dziecka i zapewnienie 
młodzieży terenów sportowych oraz odpowiednie- 
go ekwipunku sportowego. 

9. Stworzenie instytucji wychowawczych dla dzieci- 
sierot, opuszczonych, włóczęgów przede wszyst- 
kim w krajach kolonialnych i zależnych. 
Zapewnienie dla wszystkich matek i dzieci, bez 
różnicy rasy, narodowości i sytuacji społecznej — 
pomocy profilaktycznej i kuracyjnej na koszt pań- 
stwa. W tym celu rozwinąć ośrodki zdrowia dla 
matek i dzieci, przychodnie macierzyńskie i szpi- 
tale dziecięce. 
Zwiększyć liczbę lekarzy — pediatrów i położni- 
ków, personelu Sanitarnego oraz pracowników 
społecznych, niezbędnych dla zapewnienia opieki 
matce i dziecku. Rozwój nowych metod nauko- 
wych porodowych, ochrona zdrowia matki i no- 
wonarodzonego. 


10. 


11. 
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12. Stworzenie i rozszerzenie obowiązkowej opieki le- 
karskiej w szkołach. 

Stworzenie odpowiednich instytucji dla dzieci 
niedorozwiniętych fizycznie i psychicznie. 
Powzięcie stanowczych kroków dla walki z cho- 
robami społecznymi i szczególnie z największym 
złem — gruźlicą, która rokrocznie zabiera tysią- 
ce dzieci. W tym celu konieczna jest budowa naj- 
większej liczby sanatoriów, prewentoriów dla 
dzieci. 

Organizacja urządzeń higienicznych dla zapobie- 
żenia i walki z chorobami zakaźnymi. 
Stanowczy zakaz używania zdobyczy naukowych 
w celach wojennych, jak wojna bakteriologiczna, 
skierowana przeciwko kobietom i dzieciom. 

W Krakowskim Oddziele Polskiego Towarzystwa 
Pediatrycznego w Klinice Chorób Dzieci Akademii 
Medycznej odbyło się dnia 3. VI. br. uroczyste posie- 
dzenie celem omówienia doniosłych uchwał Międzyna- 
rodowej Konferencji w Obronie Dzięcka. Referat oko- 
licznościowy wygłosiła dr Janina Kościuszkowa. 


14 


15. 


Włodzimierz Mikułowski (Kraków) 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA 
CZASOPISMA KRAJOWE: 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 1—2. 1952. 
J. Teuchmann: Minnezyna i jej wpływ na odruchy 
u kotów pozbawionych głowy (dekapitowanych). — 5. 
Mroziński: Próba wodno-sercowa (Fejgina) w świetle 
własnych spostrzeżeń. — J. W. Grott: Zakażenie zębo- 
we, jego istota oraz znaczenie zespołu toksycznego dla 
rozpoznania. — S. Jachimowicz i 5. Wilczyński: Losy 
chorych po wycięciu pęcherzyka żółciowego. — R. 
Drews i S. Sobota: Uwagi kliniczne o zarostowym za- 
paleniu osierdzia. — Z. Ruszczewski: Ziarnica złośli- 
wa a właściwa marskość wątroby. — M. Jakóbiec: 
Trudności rozpoznawcze oraz wyniki leczenia niedomo- 
gi kory nadnerczy po stosowaniu streptomycyny. — 
A. Maciejewski: Wrodzona skośna szczelina twarzy 
(coloboma: faciei). — В. Popielski: Projekty zmian nie- 
których artykułów kodeksu karnego z rozdziału prze- 
stiępstw przeciwko życiu i zdrowiu. 


CZASOPISMO STOMATOLOGICZNE. Nr 1. 1952. 
M. Gondzik: Leczenie tkankowe schorzeń przyzębia. — 
J. Ligęza: Tabela nozologiczna chorób stomatologicz- 
nych statystyczno-kontrolna. 


MEDYCYNA DOŚWIADCZALNA I MIKROBIOLO- 
GIA. Nr 1. 1952. H. Herbert-Żebrowska: Wpływ an- 
tystyny na zachowanie się skórnych odczynów alergicz- 
nych i odpornościowych. — 5. Kryński, A. Kuchta i Е. 
Becha: Badania nad zagadnieniem żywienia wszy poza 
człowiekiem. Próby karmienia na śwince morskiej, — 
L. Sula i A. Kombercowa: Nowa szczepionka przeciw- 
gruźlicza. I. Wyniki szczepienia u młodzieży. — M. Bu- 
raczewska% W. Kuryłowicz i W. Woźnicka: О możliwo- 
ściach różnicowania kwasoodpornych prątków za po- 
mocą związków chemoterapeutycznych. — J. Dżułyń- 
ska i E. Mikulaszek: Z badań nad mechanizmem dzia- 
łania antybiotyków. Różnice w zachowaniu się funkcji 
komórkowych pałeczki durowej, wyodrębnionych ze 
szczepu wrażliwego i odpornego na działanie strepto- 
mycyny. — M. Piechowska: Ochronne działanie for- 
molu na penicylinę w niejałowych roztworach wodnych 
i przesączach hodowli Penicilium. — H. Meisel. J. Ry- 
bicka i H. Albrycht: Pochodzenie przeciwciał agluty- 
nujących beztlenowo rosnące zarodnikowce w surowi- 
cach zdrowych ludzi i zwierząt. — A, W. Koziński i E. 
Walkowska: Modyfikacja odczynu zahamowania hema- 
glutynacji Hirsta wyłączająca nieswoiste inhibitory. — 
Z. Dymowska: Odczyn zlepny i wiązania dopełniacza 
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2 leptospirami z uwzględnieniem metod hodowli lepto- 
spir. — J. Wiza: Typowanie pałeczek duru brzusznego 
z terenu Województwa Poznańskiego przy pomocy 
wzorcowych bakteriofagów Craigiego i Felixa w latach 
1948—1950 w świetle krytyki i badań eksperymental- 
nych. — A. Cwiękała i M. Chmielewska: Występowa- 
nie pał. Salmonella u gryzoni z terenu m. Kielc i oko- 
licy. — Т. Chorążak, J. Сора i S. Świerczewski: Flora 
bakteryjna w nieswoistych nieżytach cewki moczowej 
mężczyzn. 


GRUŹLICA. Nr 1. 1952. W. Nicewicz: Prątki gruźli- 
су mysiej. — М. Noyszewska-Wojciechowska: Dysge- 
niczne i eugeniczne prątki gruźlicy w zapaleniu opon 
mózgowych u dzieci leczonych streptomycyną. — W. 
Rzepecki, A. Birecka i E. Siegel: Wyniki 202 przypad- 
ków odmy zewnątrzopłucnej. — L. Manteuffel: Gru- 
czolaki oskrzeli i ich leczenie. — J. Moll: Resekcja 
tkanki płucnej z powodu gruźlicy płuc. — Z. Dobrzyń- 
ski: Odma opłucna nieskuteczna. — В. Puchowski: 
Śmiertelny zator powietrzny w czasie dopełniania odmy 
otrzewnej. — $. Frenkel: Kilka uwag o zachowawczym 
leczeniu gruźliczych ropniaków opłucnej. — T. Garbiń- 
ski i J. Skibińska: Zaburzenia statyki śródpiersia w ie- 
czeniu zapadowym gruźlicy płuc. — J. Dybicki i W. 
Horodko: Zachowanie się koloidalnych składników oso- 
cza i postaciowych krwi u chorych po zabiegach znpa- 
dowych. — Т. Bystrzanowska i A. Margolisowa: Gruź- 
Vica gardła і krtani u dzieci. — Н, Szczepańska: Stan 
biologiczny i dalszy los dzieci matek ze zmianami gruź- 
liczymi w płucach rodzących pod osłoną streptomycy- 
ny. W. Sitkowski: Przypadek rozległej niedodmy 
wskutek zatkania oskrzeli wydzieliną po wewnątrz- 
opłucnym przepaleniu zrostów. — В. Chwalibóg, 1. 
Pawlikowski i T. Pietrzykowski: Przypadek gruźlicy 
żołądka. 


FOLIA MORPHOLOGICA. Nr 1. 1952. H. Szukiewicz: 
Rzadki przypadek „nici ścięgnistej” w prawym przed- 
sionku serca. — A. Szydłowska: Metoda złotowo-sub- 
limatowa Ramon y Cajala w zastosowaniu do tkanki 
neuroglejowej ośrodkowego układu nerwowego піе- 
których płazów. — L. Młynarczyk: Zagadnienie obec- 
ności nerwów mózgowiowych u płodów bezmózgowych. 
— Т. Jamrozik i M. Wender: Anatomia topograficzna 
miejsc podwiązywania tętnicy językowej (trójkątów 
Pirogowa i Boclarda), — I. Borsuk: Badania nad ciał- 
kami Hassala grasicy ludzkiej i niektórych zwierząt 
ssących. — K. Ostrowski: Wpływ dużych dawek wi- 
taminy A na chondrion jelita myszy. 


ZDROWIE PUBLICZNE. Nr 1. 1952. Ks. Rowiński: 
Drogi rozwoju medycyny polskiej. — A. Hausman: Me- 
chanizm działania przetaczanej krwi. — J. Olejnicza- 
kowski: Punkty krwiodawstwa. — J, Krupiński: Zespo- 
lenie lecznictwa otwartego z zamkniętym w ZSRR. — 
J. Kaczorowski: Rola szpitala powiatowego w Polsce 
Ludowej. — Е. Wojewódzki: O roli wicedyrektorów 
szpitali. — A. Frankiewicz: Normy obsady personelu 
szpitalnego. — Fr. Wielopolski: Wytyczne nowego bu- 
downictwa szpitalnegó. — L. Paszkiewicz: Prosektoria 
szpitalne. — W, Zawadowski: Jakimi drogami zmie- 
rzać należy do poprawy pomocy radiologicznej w Służ- 
bie Zdrowia Polski Ludowej. — J. Kossakowski: Za- 
gadnienie tworzenia dziecięcych oddziałów chirurgicz- 
nych i organizacja tych placówek. — J. Sakowski: 
Uwagi na temat statystyki szpitalnej. — Z. Volmer: 
Skargi i zażalenia chorych szpitalnych. — I. Hausma- 


nowa: Korowa regulacja funkcji fizjologicznych. — g. | 


Pawlenko: O pewnych drogach i formach rozwoju nauk 
i praktyki medycznej. — I. Górecka: Notatka o kur- 
sack dokształcania lekarzy. 


POLSKIE ARCHIWUM MEDYCYNY WEWNĘTRZ- 
NEJ. Z. 1. 1952. J. Hajman: Iperyt azotowy i jego za- 
stosowanie w lecznictwie. — F. Litwin: W sprawie 
czynności wątroby w przewlekłej niewydolności krąże- 


nia pochodzenia sercowego. — W. Morawski: Leuker- 
gia w świetle badań klinicznych. — Z. Migdalska-Ro- 
maniuk: Wpływ leczenia namiotowego tlenem na go- 
spodarkę azotową ustroju oraz regulację równowagi 
kwasowo-zasadowej. — T. Orłowski: W sprawie ozna- 
czania poziomu hemoglobiny we krwi. — Z. Wiktor: 
zagadnienie bólu serca jako odruchu trzewno-korowe- 
go. — Z. A. Zawadzki: Badania nad zachowaniem się 
układu krwinek czerwonych we krwi obwodowej 
w chorobach narządu krążenia. 


NEUROLOGIA, NEUROCHIRURGIA I PSYCHIA- 
TRIA POLSKA. Nr 1. 1952. J. Wisławski: Leczenie 
wodogłowia wewnętrznego za pomocą operacji Scarffa- 
Strokey'ego i Torkildsena. — A. Krzyszkowska: Od- 
ruch włosoruchowy w dysfunkcjach tarczycy. — J. 
Handelsman: Zaburzenia psychiczne intoksykacyjne 
i infekcyjne. — B. Ałapin, H. Heflich-Piątkowska 
i А. Piekarska: Psychozy intoksykacyjne. — J. Kwiat- 
kowska: Przypadek zaburzeń psychicznych intoksyka- 
cyjnych. — J. Krasowska: Czynnik intoksykacji alko- 
holowej w rozwoju zmian i zaburzeń psychicznych 
u młodzieży. — J. Jaroszyński: Płonica jako czynnik 
etiologiczny w zaburzeniach psychicznych. — M. Rosta- 
fiński: Pseudopsje, ich charakter i mechanizm wystę- 
powania w niektórych zaburzeniach psychicznych. 


PATOLOGIA POLSKA. Nr 1. 1952. R. Kadłubow- 
ski: O odczulających właściwościach żółci i kwasów 
żółciowych. — R. Kadłubowski: O odczulających wła- 
ściwościach kwasu dehydrocholowego. — L. Warszyle- 
wicz: Wskaźnik krwinek białych w durze brzusznym 
i paradurze В. — S. Ziemnowicz: Nowy podział ścieś- 
niania czaszki (craniostenosis). — A. Ber: Oszczędno- 
ściowy typ klatki dla myszy. — R. Michałowski: Zna- 
mię łojowe skóry i jego związek z nabłoniakami. — 
J. Groniowski: Układowe zmiany barwikowe. 

ROCZNIKI PAŃSTWOWEGO ZAKŁADU HIGIENY. 
Nr 1. 1952. A. Szczygieł, A. Zahorska, 5. Berger, М. 
Szczygiowa, J. Rudowska i E. Woźniak: Wyniki badań 
nad stanem odżywienia dzieci i młodzieży na wsi w r. 
1950. Cz. FV. Wyniki badań ankietowych nad odżywia- 
niem się dzieci i młodzieży. — A. Szczygieł i J. Sicz- 
kówna: Zagadnienie wzbogacania mąki wypiekowej 
w wapń. — A. Szczygieł, J. Siczkówna і L. Wojna: 
Wpływ dodawania wapnia do mąk żytnich z różnych 
przemiałów na wzrost i rozwój oraz układ kostny 
u szczurów. — M. Grekowicz: Wyniki badań na szczu- 
rach nad strawnością białka mąki pszennej i żytniej 
z różnych przemiałów. — O. Dytkowska: Opis botani- 
czno-farmakognostyczny gatunków roślin spotykanych 
jako zatałszowania arniki. — A. Rutkowski: Kwas gal- 
lusowy i jego estry jako przeciwutleniacze Фа smalcu. 
— A. Rutkowski: Zagadnienie liczby kwasowej i liczby 
nadtlenowej jako mierników oceny świeżości smalcu. 
— L. Szczepański і M. Jasińska: Określenie przemiału 
maki na podstawie objętościowego oznaczenia celulozy 
— E. Streich: Charakterystyka serów twarogowych na 
Siąsku. 

POLSKI PRZEGLĄD CHIRURGICZNY. Nr 1. 1952. 
W. Ganszer: Kilka spostrzeżeń w sprawie pooperacyj- 
nych powikłań u dzieci wśród zespołu bladości i prze- 
grzania, -— 5. Bąk: О mechanizmie zaburzeń układu 
autonomicznego po wycięciu żołądka z powodu choroby 
wrzodowej. — W. Nasiłowski: Przedziurawienie wrzo- 
du żołądka i dwunastnicy. — M. Trawiński i O. Wrób- 
lewski: Postępowanie wobec przedziurawienia wrzodu 
żołądka oraz przegląd odległych wyników. — M. Or- 
łow: O kamicy żółciowej powikłanej kamieniami we 
wspólnym przewodzie dróg żółciowych. — $. Rotmil- 
Chmielewski: Podstawy leczenia martwicy trzustki. 


SPROSTOWANIE: 


W nr 6. 1952 r. na str. 179 w pierwszym wierszu od 
dołu winno być..; jącego bakteriologicznego rozpo- 
тпапіа..., zapewnić... 


и PRZEGLĄD LEKARSKI 


КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ 


Проф. др. Буяк В. 

НЕСКОЛЬКО ПРИМЕЧАНИЙ ОТНОСИТЕЛЬНО 

БОЛЕЗНИ ГАЙНЕ МЕДИНА (ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ 
ДЕТСКИЙ ПАРАЛИЧ) 


1) На основании данных из литературы предпо- 
лагается что распространение болезни происходит 
путем капельных инфекций через носоглотку или 
пищепровод. i 

2) Среди случаев наблюдаемых в Краковской 
Клинике Детских Болезней в период с 1945 по 1947 
год количество заболеваний мозгового типа посто- 
янно увеличивалось по сравнении с заболеваниями 
спинномозгового вида. В начале наблюдательного 
периода большинство мозговых случаев это дети из 
деревенской среды, между тем как в 1947 году на- 
блюдали значительный перевес заболеваний город- 
ских детей. 

3) Предохранительные прививки и удаление гланд 
в период существующей, или угрожающей, эпиде- 
мии, необходимо производить в период с начала 
февраля по половину апреля. 

4) На первых двух неделях болезни Гейне Ме- 
дина количество кислых фосфатаз в крови выда- 
юще увеличивается, как это определено Д. Федечко 
из Краковской Клиники Детских Болезней, что 


имеет огромное значение для раннего дифферен- | 


ционального распознавания. 


Др. Гутман Х, Ленько Я. 


КИСТА ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРОТЕ- 
КАЮЩАЯ ПОД КЛИНИЧЕСКИМ ВИДОМ ОПУ- 
холи почки 


Описываются диагностические трудности и спосо- 
бы лечения кист поджелудочной железы. Указы- 
вается на необходимость точного определения хи- 
мического состава содержимого кисты. В описы- 
ваемом случае химическое исследование определило 
в содержимом кисты амилазы, трипсины и липазы. 


Др. Король С. 


ПРИМЕНЕНИЕ ВИТАМИНА В; В КАЧЕСТВЕ 
ФАКТОРА ВЫЗЫВАЮЩГО РОДЫ 
И УСИЛИВАЮЩЕГО РОДОВЫЕ БОЛИ 


Анеурин принадлежит к комплексу витаминов В. 
Увеличивает он впечатлительность мышцы матки 
к средствам вызывающим судороги таким как ок- 
ситоцин и хинин. На этом основании применили ви- 
тамин В; вместе с питуитрином в качестве средетв 
провоцирующих родовые боли в переношенных бе- 
ременностях и в родах с первоначально слабыми 
родовыми болями. В большинстве случаев на 2—3 
часа перед провокацией вводили ложку касторового 
масла и 200000 м. е. фолликулина. Провокации по- 
вторялись неоднократно с несколькодневными пе- 
рерывами вплоть до достижения ожидаемого эф- 
фекта. 

Кроме того применяли витамин В; в беременно- 
стях в качестве подготовительного средства во вре- 
мя 1) приготовления родов, причем наблюдалось со- 
кращение времени беременности, 2) в третий период 
родов при кровотечениях, часто совместно с питу- 
итрином и гинергеном, 3) в endometritis puerperalis 
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и в состояниях после врачебной процедуры, после 
кесаревого сечения, с целью вызвать ускоренное 
свертывание матки. 


Др. Бопре Я. 
СЛУЧАЙ ЗАВОРОТА ТРУБЫ ЯИЦЕВОДА 


Описывается бывший в собственном наблюдении 
случай заворота левой яйцеводной трубы. Заворот 
вызван был физическим усилием. Появившиеся бо- 
ли были пароксизматического характера. Достигну- 
то скорое и без всяких осложнений излечение. 


Проф. др. Александрович Ю., Блихарский Ю. 


ПЛИТКИ КРОВИ НАБЛЮДАЕМЫЕ ЭЛЕКТРОН- 
НЫМ МИКРОСКОПОМ 


Представлены первые в Польше электронные 
снимки плиток крови и одновременно опираясь на 
структуральных изменениях, наблюдаемых при уве- 
личении 10000 раз, выдвигается гипотезу относи- 
тельно их роли в процессе свертывания крови. На 
основании снимков констатируется, что действенным 
и морфологическим центром, возникающей сетки 
фибрина, является гранула плиток. 


Др. Ковальский М. 


ДАЛЬНЕЙШИЕ НАБЛЮДЕНИЯ 
НАД ПРИМЕНЕНИЕМ ПЛОДОВОЙ МАЗИ 


Произведенные клинические исследования над 
результатами лечения плодовой мазью таких болез- 
ней как: затяжные повреждения кожи голени, вы- 
званные варикозными язвами, зудящей экземой, 
упорным зудом и экземой наружных половых орга- 
нов, указывают на весьма ценные лечебные свой- 
ства. Как доказывают эти исследования к свойствам, 
какими обладает плодовая мазь принадлежат: свой- 
ство стимулирования, противвоспалительное и боль- 
шая питальная ценность. 


Др. Мостовский M., Белявка C, 


ПРОТЕКАНИЕ ЯВЛЕНИЯ РАСПАДА ГРАНУЛО- 
ЦИТОВ В СЫВОРОТКЕ БОЛЬНЫХ ЗЛОКАЧЕ- 
СТВЕННЫМИ ОПУХОЛЯМИ 


Исследовано 35 случаев злокачественных опухо- 
лей, главным образом раков и определено в 28 слу- 
чаях отчетливо гранулоцитолическое замедление. 
В сыворотке этих больных находили 5— 30% pac- 
творенных гранулоцитов в тоже самое время когда 
в сыворотке здоровых людей растворяется их 
40—60'/о. 


Др. Гертнер Х. 
СЛУЧАЙ МНОГОЧИСЛЕННЫХ ОСТЕОХОНДРОМ 


Описывается клиническую картину случая много- 
численных остеохондром у тринадцатилетней де- 
Обсуждаются существующие до сих пор 
взгляды на этио- и патологию этого заболевания, 
причем вычисляются все клинические признаки на- 


вочки. 


блюдаемые другими авторами. Многочисленные ос- 
теохондромы необходимо дифференцировать преж- 
де всего с болезнью Bessel-Hagen'a (exostoses osteo- 
genes multiplices). 
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Choroby uszu, nosa, gardła i krtani. 

Podręcznik dla studentów i lekarzy pod red. Prof. A. Dobrzańskiego 

1951 r. str. 696 zł 12.— 
W podręczniku podane są opisy jednostek chorobowych i sposoby 
ich leczenia. Obszernie omówiono operacje plastyczne nosa, nowo- 
czesną audiologię, radiologię, bronchoskopię, ezofagoskopię, сһо- 
roby alergiczne górnych dróg oddechowych, choroby zawodowe 
w otolaryngologii i wady wymowy i głosu. Liczne ryciny zamiesz- 
czone w książce nadają treści większą przejrzystość i łatwość jej 
zrozumienia. 


Choroby wewnętrzne. 

Podręcznik dla studentów pod red. Prof. dr M. Semerau-Siemianow- 

skiego. Tom I. 

1951 r. str. 728 zł 78.20 
Jest to podręcznik zbiorowy przeznaczony dla studentów medy- 
cyny i lekarzy. Poszczególne działy zostały opracowane prźżez pro- 
fesorów i docentów Akademii Medycznych danych specjalności 
dzięki czemu podręcznik stanowi odbicie współczesnego stanu 
nauki o chorobach wewnętrznych. 

Dobre ilustracje w postaci schematów, radiogramów, elektrokar- 
diogramów itd. znacznie ułatwiają dokładne opanowanie treści. 


Dawidowicz A. 

Zasady leczenia cukrzycy metodą Węgierki 

1951 r. str. 124 zł 14 — 
Monografia ta jest przeznaczona dla lekarzy i studentów, celem 
zapoznania ich z oryginalną polską metodą leczenia cukrzycy, sto- 
sowaną przez Węgierkę od 1925 roku, który dokonał przełomu 
w leczeniu chorych na cukrzycę wprowadzając poraz pierwszy do 
terapii, diety o wysokiej zawartości węglowodanów. 


Endokrynologia Polska Tom II. 

Praca zbiorowa pod red. Prof. dr A. Bera 

1951 r. str. 328 zł 59.— 
Jest to pamiętnik Zjazdu Polskiego Towarzystwa Endokrynologicz- 
nego w Łodzi i zawiera pełne teksty referatów wygłoszonych na 
zjeździe oraz materiał dyskusyjny. 
W wygłoszonych referatach zostały omówione najnowsze osiągnię- 
cia medycyny w zakresie rozpoznawania i leczenia chorób powsta- 
łych wskutek zaburzeń czynności gruczołów wydzielania wewnętrz- 
nego jak tarczyca, nadnercza i trzustka. 
Udział uczonych Z. S. R. R., Czechosłowacji i Węgier w tym Zjeź- 
dzie przyczynił się w znacznym stopniu do pełniejszego naświet- 
lenia omawianych zagadnień. 
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Hydrazyd kwasu izonikotynowego 


Juin i Buu Hoi w roku 1946 wykryli, że 
hydrazyd kwasu ftalowego о-СьНа (COHN)a 
silnie hamuje wzrost prątków  gruźliczych 
w pożywkach. 

Podobnie a nawet silniej działają liczne jego 
pochodne (Buu Hoi — 49), na przykład eter 
izoamylowy tautomerycznej odmiany tego hy- 
drazydu (Buu Ног Ratsimamanga, 
Dechamps, Hoan, le Bihan, Binon- 
49). Hydrazyd ftalowy działa też silnie fitotok- 
sycznie na wyższe rośliny (Ѕ сһоепе- 
Hoffmann — 49). Drain i Martin 
(49) wykryli, że hydrazyd kwasu para-amino- 
salicylowego działa przeciwgruźliczo silniej 
niż sam kwas. 

Badania nad własnościami bakteriostatyczny- 
mi na prątki gruźlicze hydrazydów kwaso- 
wych rozwinięte zostały przez Buu Hoi, Le 


Bihan, Binon (-51) i Buu Но}, 
Welsch, Dechamps, Le Bihan, Bi- 
non, Menther (—52). Hydrazyd kwasu 


p-oksybenzoesowego hamuje wzrost prątków 
gruźlicy ludzkiej w pożywce już w rozcieńcze- 
niu 10%, podobnie działa hydrazyd kwasu в. 
naftalenokarbonowego, hydrazydy zaś kwasów 
para-nitrobenzoesowego і para-chlorobenzoe- 
sowego wywierają to działanie w roztworach 
107, hydrazyd natomiast para-aminobenzoeso' 
wy działa słabo. Hydrazydy licznych kwasów 
heterocyklicznych, na przykład kwasu imida- 
zolokarbonowego i kwasów  2fenylochinoli" 
no-4-karbonowych nie działają bakteriosta” 
tycznie na prątki gruźlicze. 

Chorine (45) stwierdził, że amid kwasu 
nikotynowego działa hamująco na wzrost prąt” 
ków gruźliczych. Amid ten działa leczniczo 
w doświadczalnej gruźlicy myszy nie gorzej od 
kwasu para” aminosalicylowego (Mc Kenzie, 
Malone, Kushner, Olsen, Subba- 
Row — 48, Fust Studer — 51, Fust 
59 Тапа i Wais- 
man (52) uważają, że działanie lecznicze tego 
amidu w gruźlicy u zwierząt spowodowane 
jest wzmożeniem odporności ustroju zwierzę” 
cego na zakażenie, a nie działaniem na same 
zarazki. 

Domagk, Behnisch, Mietzsch, 
Schmidt (46) wykryli, że liczne tiosemikar” 
bazony aldehydów aromatycznych działają 
bakteriostatycznie na prątki gruźlicy i leczą 
doświadczalną gruźlicę zwierząt. Związki te 
wywierają też działanie lecznicze w niektórych 
postaciach gruźlicy u ludzi. 


Do lecznictwa został więc wprowadzony tio- 
semikarbazon aldehydu para-acetamidobenzo- 


esowego (Т. В. I, Tebazyd, Conteben) oraz parę 
jego pochodnych. Jedna z tych pochodnych 
rozpuszczalna w wodzie okazała się dobrym 
lekiem w gruźliczym zapaleniu ороп mózgo- 
wych i w ropnych gruźliczych zapaleniach 
opłucnej. 

W licznych pracowniach naukowych fa- 
bryk farmaceutycznych prowadzono intensyw* 
ne badania nad syntezą różnych tiosemikarba- 
zonów, aby otrzymać leki o działaniu silniej- 
szym od znanych. W Polsce badania te prowa- 
dzono w Zakładzie Farmakologii Akademii 
Medycznej w Krakowie. 

Badania te wykazały, że silnie przeciwgruź” 
liczo działają niektóre tiosemikarbazony alde- 
hydów heterocyklicznych, na przykład tiose- 
mikarbazon aldehydu nikotynowego. Związek 
ten otrzymano paroma metodami (Gardner, 


Smith, Wenis — 51, Anderson, Du- 
ca, Ѕсиаі — 51 Supniewski, Ba 
ny — 51, oraz metodami Panizzo- 
na — 41, Behnischa, Mietzscha 


i Schmidta — 48), działa on leczniczo 
w doświadczalnej gruźlicy myszy nawet sil- 


niej od streptomycyny (Levaditi, Gi- 
гага; Waisman, Вау — 51 і — 50, Le- 
vaditi, Girard, Waisman, Ray, 
Chaigneau-Erhard — 51) oraz leczy 
doświadczalny trąd szczurów (Levaditi, 
Girard, Waisman, Ray, Chaig- 
neau-Erhard — 51), a działa też w gruź- 


licy zwierząt synergistycznie ze streptomycy- 
ną. Tiosemikarbazon aldehydu pikolinowego 
(1 — pirydynowego) nie działa leczniczo 
w gruźlicy zwierząt (Grunberg-Lei- 
want 51), za to tiosemikarbazon aldehydu 
izonikotynowego (у — pirydynowego) działa 
przeciwgruźliczo najsilniej i leczy u myszek 
nawet objawy gruźlicy, wywołanej zakaże- 
niami dooskrzelowymi. 

Synteza chemiczna tego ostatniego leku na- 
potyka na liczne trudności. Aldehyd izoniko- 
tynowy potrzebny do tej syntezy można otrzy- 
mać metodą Stevensa z hydrazydu kwasu 
izonikotynowego (Fox — 51, metoda Loch- 
te, Noyes, Bailey — 21). Badania nad 
tymi syntezami prowadzono w roku 1951 
w pracowniach naukowych firm Hoffmann la 
Roche i Squibb w U.S.A, w Elberfeldzie 
w Niemczech oraz w Polsce w Krakowie. Po- 
średnie produkty tej syntezy badane były bio- 
logicznie na ich wpływ na wzrost prątków 
gruźliczych. W paru pracowniach znaleziono, 
że produkt wyjściowy syntez hydrazyd izoni- 
kotynowy silniej hamuje wzrost prątków 
gruźlicy w pożywkach niż produkt końcowy, 
hamuje bowiem ich wzrost już w rozcieńcze- 
niach około 10-6. Związek ten poddano bada- 
niu na zwierzętach zakażonych gruźlicą, gdzie 


216 


okazał się skutecznym lekiem, a w drugiej po- 
łowie 1951 roku poddano go badaniu klinicz- 
nemu w Sea View Hospital. Pomyślne wyniki 
działania leczniczego tego hydrazydu i jego 
pochodnych w gruźlicy u ludzi przeniknęły do 
prasy z końcem lutego 1952 roku. 

W pracowni krakowskiej otrzymano hy- 
drazyd izonikotynowy zwykią metodą, przez 
kondenzację hydrazyny z estrem etylowym 
kwasu izonikotynowego. Kwas izonikotynowy 
otrzymano przez utlenianie gamma-pikoliny ze 
smoły z węgla kamiennego lub z syntetycznej 
gamma-etylopirydyny, przez utlenianie ich 
nadmanganianem potasowym lub stężonym 
kwasem azotowym. Synteza tego leku nie jest 
więc problemem chemicznym, wyrób leku na 
większą skalę jest raczej problemem technicz- 
nym, zresztą już pomyślnie rozwiązanym 
(w kwietniu 1952 uruchomiono półtechnikę 
wyrobu tego leku w Krakowie). 

Hydrazyd izonikotynowy otrzymany w Kra- 
kowie miał punkt topliwości 174—175°%, a po 
wielokrotnej krystalizacji nawet 177—8". 
Z hydrazydu otrzymano hydrazon z aldehydem 
benzoesowym o р. t. 201—3% i z waniliną o p. 
$. 230—1". 

W roku 1921 Myer i Mally opisali hy- 
drazyd izonikotynowy o p. t. 1630 dający po- 
сһсапа wanilinową o p. t. 216—17% a więc 
związek różny od preparatu otrzymanego 
w Krakowie, mimo że hydrazyd krakowski 
otrzymano ze specjalnie oczyszczonego kwasu 
izonikotynowego i z estru etylowego tego kwa- 
su o przepisowych własnościach fizycznych. 
W pracowni krakowskiej otrzymano więc też 
hydrazyd kwasu nikotynowego, który miał p. 
$. 163% i dawał pochodną wanilinową o p. t 
216—170, a więc związek chemiczny o właści- 
wościach identycznych z hydrazydem autorów 
austriackich. Autorzy ci więc błędnie opisali 
jako hydrazyd izonikotynowy hydrazyd kwa- 
su nikotynowego. 


OH CH = NNHCSNH,  CH=NNHCSNH; 
HC/)CCONH: 9 
HC: CH HC/ „CH HC CH 
N CH\/CH HC\/CH 
С 
Amid пі- NHOCCH; Tiosemikarbazon 
kotynowy T.B.I. izonikotynowy 
COHNNH, COHNNHCH(CH;); 
Ć G 
Hc/ĄCH CH /)CH 
НС. /СН СН. /CH 
М М 
Hydrazyd Izopropylohydrazyd 


izonikotynou y izonikotynowy 


Zamiast hydrazydu izonikotynowego próbo- 
wano stosować też w lecznictwie jego połącze- 
nie z glukozą, które okazało się jednak nie- 
trwałe. Do leczenia gruźlicy wprowadzono 
również izopropylohydrazyd  izonikotynowy 
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(Marsilid), który w doświadczeniach na 
zwierzętach okazał się mniej trujący od hydra- 
zydu. Związek ten otrzymuje się przez kon- 
densację izopropylohydrazyny z pochodnymi 
kwasu izonikotynowego. Izopropylohydrazynę 
najłatwiej można otrzymać przez redukcję ka- 
talityczną wodorem wobec platyny, acetonu 


i hydrazyny (Lochte, Noyes, Bailey 
— 21). 
Hydrazyd kwasu izonikotynowego działa 


silnie zabójczo i hamująco na wzrost zjadli- 
wych prątków gruźlicy (Steenken, W o- 
linsky -52, Fust, Studer, Bö h m -52). 
Wzrost prątków gruźlicy ludzkiej hamuje_na- 
wet w rozcieńczeniu 6. 10-. Na prątki gruźlicy 
bydlęcej działa nieco słabiej, hamuje bowiem 
wzrost w roztworze 10-* (Grunberg, Lei- 
want -51 Grunberg, Schnitzer 
-52), słabiej działa też na B.C.G. Działanie to 
jest specyficzne dla prątków kwasoodpornych, 
lek ten bowiem słabo działa hamująco na pa- 
ciorkowce, pneumokoki, salmonele oraz gono- 
koki i grzybki (Supniewski, Krupiń- 
ska -52), nie działa na trypanozomy (Trypa- 
nosoma equiperdum — Supniewski -52), 
na Trichomonas vaginalis i na wirus grypy 
(Grunberg, Schnitzer -92). Do chwili 
obecnej nie udało się otrzymać szczepów prąt- 
ków gruźliczych odpornych na ten lek. 
Hydrazyd kwasu izonikotynowego podany 
doustnie i dotkankowo działa leczniczo w do- 
świadczalnej gruźlicy u zwierząt. Wybitnie 
przedłuża on okres życia myszy zarażonych 
zjadliwymi bakteriami gruźliczymi drogą do- 
żylną. Działa on silniej niż inne leki przeciw- 
gruźlicze (Grunberg -52). Hydrazyd ten 
podawany zaraz po zakażeniu myszy hamuje 
zupełnie rozwój choroby, a po przerwaniu po- 
dawania go nie występują objawy chorobowe 
oraz tkanki zakażonych zwierząt nie zawiera- 
ją żywych prątków guźliczych (Grunberg, 
Leiwant D. Ascenio, Schnitzer 
-52). W warunkach tych  streptomycyna 
i ТВІ. nie powoduje wyjałowienia zwierząt 
z zarazków. Dawki hydrazydu 4, 6—9, 2 mg/kg 
leczą gruźlicę myszy nie tylko po zarażeniu ich 
dożylnym, lecz również po zakażeniu dooskrze- 
lowym, czego nie czyni streptomycyna. Hydra- 
zyd izopropylowy działa podobnie w dawkach 
7,3—10,7 mg/kg. Środki te działają też leczni- 
czo w doświadczalnej gruźlicy świnek mor- 
skich, po zakażeniu ich podskórnym, dootrzew- 
nowym lub domózgowym. Hydrazyd izoniko- 
tynowy leczy Świnki zakażone zjadliwym 
szczepem gruźlicy ludzkiej domózgowo. Po za- 
każeniu dotkankowym hydrazyd ten pozwala 
jedynie na powstawanie ognisk gruźli- 
czych w miejscu wstrzyknięcia i w najbliż- 
szych węzłach chłonnych, nie pozwala na roz- 
sianie się gruźlicy drogą naczyń krwionośnych 
(Uelimger, Siebenmann, Frei -52). 
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Hydrazydy izonikotynowe hamują też pro- 
sówkową gruźlicę u królików, spowodowaną 
dożylnym wstrzyknięciem zjadliwych prątków 
gruźlicy bydlęcej. Przerwanie podawania le- 
ków powoduje u zwierząt tych nawrót choroby 
(Steenken, Wolinsky -52). Zteper 
i Lewis (-52) wykazali działanie lecznicze 
tych hydrazydów w gruźlicy u małp (macacus 
rhesus). 

Działanie bakteriostatyczne leków przeciwgruźliczych 


oraz ich działanie chemoterapeutyczne w gruźlicy 
u myszy 


ZĘ BP. Е 
Działanie Działanie na myszy | pik chemo- 
i i U żę Dawk rapentycz- 
Lek ыы 
e. Ё. Мали! W ЕФ? 5 вы са ! 5 
Hydrazyd | 
izonikotyno- 1 
wy | 0,015 | 6,27 рег оз 203 4,6 | 44,1 
Izopropylo- 
hydrazyd izo- 
nikotynowy | 15 51 рег os) 920 7,3 | 123,0 
Streptomy- 
cyna 0,25 6,0 subcut 970 25,0 38,8 
PAS: 8,0? | 4,3? рег os| 3750 |1250 3,0 
М№іКкопатіа, 2, 0 4,8 рег os| 3750 | 885 4,2 
№. ВЕТ 2,0 4,8 [рег os| 825 50 16,5 
Izonikotyno- 
wy tiosemi- | | 
karbazon 10 |5,4 рег osj 931 45 20,6 
| 


Hydrazydy kwasów alifatycznych nie dzia- 
łają leczniczo na gruźlicę myszy (Bern- 
stein, Lott, Steinberg, Yale -52), 
nie działają również hydrazydy kwasów aro- 
matycznych. Działania leczniczego nie wyka- 
zują też hydrazyd nikotynowy (Offe, Sief- 
ken, Domagk -52), amid izonikotynowy, 
hydroksylamid izonikotynowy. Hydrazyd kwa- 
su pikolinowego działa leczniczo słabiej. Wła- 
sności chemoterapeutyczne pochodnych hydra- 
zydowych kwasu izonikotynowego zebrane są 
w poniższej tablicy. 

7 załączonej tablicy wynika, że najsilniej 
przeciwgruźliczo działa hydrazyd izonikoty- 
nowy, słabiej działają jego hydrazony, najsła- 
biej pochodna acetylowa. 


Działanie lecznicze na gruźlicę wywiera 
również związek pirazynowy — aldinamide 
(Lederle). 


Hydrazyd nikotynowy nie jest zbyt trujący 
dla zwierząt. Benson, Stefko, Roe (-52) 
znaleźli następujące dawki śmiertelne LD5o te- 
go leku dła: myszy 150 mg/kg (per os i pozajeli- 
towo), królików 250 mg/kg (per os), szczurów 
1500 mg/kg (per os). Grunberg, Schni- 
tzer (-52) znaleźli dla myszy ГО dla hy- 
drazydu izonikotynowego 203 mg/kg (per os 
1 subeut.) i 171 mg/kg (intraven), dla izopro- 
pylohydrazydu izonikotynowego znaleźli 1.050 
920 mg/kg po podaniu doustnym, 732 mg/kg 
po podaniu podskórnym i 689 mg/kg po poda- 
niu dożylnym. Uderza mała różnica dawek 
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Działanie bakteriostatyczne pochodnych hydrazydo- 
wych oraz ich działanie chemoterapeutyczne w gruźlicy 
u myszy 


Działanie na myszy 


Maksymalna 
Lek Działanie | dawka dzienna | Dawka lecz- 
in vitro tolerowana nicza 
mg/ml mg/kg mg/kg 
Hydrazyd izoniko- 
tynowy 0,02 64 3) 
Hydrazyd pikolino- 0.15 125 40 
wy 
Hydrazon izobuty- 
lowy 
hy razydu izoniko- 0,1 64 6 
tynowego 
Hydrazon glukozo- 
wy 
hydrazydu izoniko- 0,15 1000 25 
tynowego 
Hydrazon para — 
aćetamido -- benzo- 
esowy hydrazydu 008 >20(0 450 
izonikotynowego 
Acetylohydrazyd 15 1000 550 
izonikotynowy 
Sym—hydrazyd 
dwuizonikotynow y 8,0 500 100 


śmiertelnych leków podanych doustnie i poda- 
nych pozajelitowo, wskazująca, że leki łatwo 
i szybko wsysają się z jelit i nie są szybko roz- 
kładane w wątrobie. Nasze badania farmakolo- 
giczne (Supniewski, Chruściel) wy- 
konane przed ogłoszeniem prac amerykańskich 
wykazały, że hydrazyd izonikotynowy zabija 
myszy po podskórnym lub dożylnym podaniu 
dawek 150—175 mg/kg oraz zabija żaby wod- 
ne w dawce 700 mg/kg po podaniu podskór- 
nym. Lek ten silnie pobudza ośrodkowy układ 
nerwowy ssaków, wywołując silne pobudzenie 
ruchowe i drgawki kloniczne. Wzmaga też sil- 
nie ruchy oddechowe, a w dawkach śmiertel- 
nych poraża ośrodek oddechowy. Mniej silnie 
pobudzenie ośrodkowego układu 
nerwowego u żab, lek ten najprawdopodobniej 
działa silnie pobudzająco na wyżej zorganizo- 
wane ośrodki mózgowe ssaków, których nie 
posiadają żaby. Środek ten rozszerza naczynia 
krwionośne i wywołuje mierne spadki ciśnie- 
nia tętniczego. Już małe dawki leku wzmaga- 


| ја skurcze przedsionków i komór serc ssaków 


'iżab, zwalniają pulsacje sercowe ssaków i ob- 


| tonus jelit ssaków, 


niżają tonus ścian serca. Hydrazyd ten obniża 
słabo jednak działa na 
skurcze jelitowe, obniża też tonus pęcherza 
i rozszerza oskrzela. Nawet duże dawki leku 
nie działają moczopędnie 1 żołciopędnie. Lek 
wydala się z moczem i żółcią. Środek ten nie 
obniża ciepłoty ciała i nie działa przeciwgo- 
rączkowo, nie zmienia źrenicy oka i nie znie- 
czula spojówki oka, na tkanki nie wywiera 
silniejszego działania uszkadzającego. Nawet 
w dość stężonych roztworach hydrazydu rzęski 
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nabłonka przełyku żaby wykonują prawidło- | klinicznie działanie hydrazydu izonikotynowe- 


we ruchy. Roztwory takie nie hemolizują krwi- 
nek, mie drażnią spojówek oka аці tkanek, 
gdy podamy је dotkankowo, mie uszkadzają 
wreszcie tkanki ośrodkowego układu nerwowe- 


wo. 

Badania farmakologiczne autorów amery- 
kańskich (Benson, Stefko, Roe, -52, 
Rubin, Hassert, Thomas, Burke 
-52) dały wyniki podobne. Autorzy ci wykazali, 
że hydrazyd izonikotynowy pobudza ośrodko- 
wy układ nerwowy, nie działa przeciwgorącz- 
kowo, słabo działa na ciśnienie krwi, nie ha- 
muje wydzielania łez i śliny, nie działa znie- 
czulająco miejscowo, przeciwhistaminowo lub 
przeciw skurczom jelitowym. Lek ten działa 
słabo nikotynowo i nie działa na czynności 
nerwów i mięśni. Duże dawki leku wywołują 
drgawki kloniczne i porażenie oddechu. Lek 
ten jest znoszony przez zwierzęta, nawet gdy 
podawano go w dużych dawkach dziennych 
przez dłuższy przeciąg czasu. Małpy znosiły go 
w dawce 64 mg/kg/die, szczury 40 mg/kg/die, 
świnki morskie 70—90 mg/kg/die, króliki 30— 
60 mg/kg/die, psy 10 mg/kg/die.Po przewlek- 
łych zatruciach u psów znajdowano żółtaczkę 
i stłuszczenia wątroby, niedokrwistość hemoli- 
tyczną i nieznaczne uszkodzenia szpiku i śle- 
dziony. U zwierząt tych obserwowano nie- 
strawność, brak łaknienia i drżenia mięśniowe. 
Zmiany tłuszczowe znajdowano też w wątro- 
bie świnek morskich zatrutych tym lekiem. 
U szczurów znajdowano uszkodzenia szpiku, 
wątroby, nerek i jąder. Znajdowano też 
zmniejszenie się neutrofilów w szpiku. 

Kelly i Poet (-52) podali spektrofoto- 
metryczną i kolorymetryczną metodę określa- 
nia hydrazydu izonikotynowego w płynach 
ustrojowych. Metoda kolorymetryczna polega 
na tworzeniu barwnika z hydrazyną hydrazy- 
du izonikotynowego z aldehydem para-dwu- 
metylaminobenzoesowym. Metody te pozwo- 
liły na prześledzenie losu tego leku w ustroju. 
Rubin, Hassert, Thomas, Burke 
wykazali u zwierząt, że lek ten szybko wsysa 
się z jelit i przenika do krwi, z ustroju wyda- 
la się wolno w ciągu 16—24 godzin. U ludzi 
Elmendorf, Cowthon, Muschen- 
heim, Mac Dermott 52) lek ten też szyb- 
ko wsysa się do krwi. Po dawce 3 mg/kg poda- 
nej doustnie poziom leku w osoczu krwi wyno- 
si 1,3—3,4 р/т], poziom ten obniża się po- 
cząwszy od sześciu godzin ро podaniu leku 
i hydrazyd znika ostatecznie z krwi po dobie. 
Hydrazyd izonikotynowy przenika łatwo do 
płynu mózgowo-rdzeniowego i osiąga w nim 
„stężenia zabójcze dla prątków gruźliczych. Lek 
ten wykryto też w płynie opłucnowym, w mo- 
czu. ślinie i kale. U ludzi dawki 3 mg/kg/die 
podawane nawet przez 16 tygodni nie wywołu- 
ja objawów zatrucia, nie obserwowano poważ- 
niejszych zatruć nawet po dawkach 5—10 
mg/kg/die. 

Robitzek, Selikoff (52) oraz Robit- 
zek, S$elikoff i Ornstein (52) badali 


|wanej gruźlicy płucnej 
go, gdy podamy je dordzeniowo lub domózgo- | 


go i izopropylohydrazydu  izonikotynowego 
w ograniczonej liczbie ciężkich przypadków 
gruźlicy u ludzi. Hyły to przypadki zaawanso- 
(głównie pneumonia 
caseosa) z różnymi powikłaniami, w których 
nie dawało wyników leczenie streptomycyną 
i PAS-em. 

Działanie lecznicze hydrazydu występowało 
już po paru dniach stosowania, pełny wynik 
leczniczy zwykle otrzymywano po dwóch ty- 
godniach leczenia. 

Rzucała się wówczas w oczy ogólna popra- 
wa stanu chorych. Apatyczni chorzy nabierali 
ochoty do życia, zjawiała się u nich pewna eu- 
foria, apetyt wybitnie wzmagał się, chorzy 
przybywali na wadze po 6—8 kg na miesiąc. 
Skóra stawała się jędrna, elastyczna i dobrze 
ukrwiona. 

Znikały szybko objawy zatrucia. Ciepłota 
zwykle opadała do stanu prawidłowego po pa- 
ru dniach leczenia. Objawy płucne zmniejsza- 
ły się lub znikały zupełnie, a więc kaszel 
i plwocina, która często znikała zupełnie lub 
z ropnej stawała się śluzową. W dużym pro- 
cencie przypadków znikały prątki gruźlicze 
z plwociny. 

Niewspółmierny do ogólnej poprawy był 
obraz rentgenowski płuc. Zmiany gruźlicze 
w płucach cofają się wolniej, często jednak 
notowano nawet zarastanie się jam płucnych. 
Opadanie krwinek czerwonych zwolna tylko 
wracało do stanu prawidłowego. 

Dobrze leczyły się powikłania, a więc leczy- 
ły się i znikały owrzodzenia gruźlicze języka, 
krtani i jelit. Zasklepiały się gruźlicze prze- 
toki odbytu. Leczyły się też schorzenia gruź- 
licze uszu, nerek, pęcherza moczowego. narzą- 
dów płciowych, leczyły się ropne gruźlicze za- 
palenia opłucnej. Hvdrazyd wpływał pomyśl- 
nie na przebieg gruźlicy opon mózgowych, na 
prosówkę oraz na gruźlicze schorzenia stawów 
i kości. 

Hydrazyd kwasu izonikotynowego stosowa- 
no doustnie w dawkach dziennych 2—5 mg/kg, 
izopropylohydrazyd izonikotynowy ро 2—4 
mg/kg a nawet 10 mg/kg dziennie. Dawki te 
nie powodowały poważniejszych objawów za- 
trucia lub nadwrażliwości. U chorych nie dało 
się wykazać próbami czynnościowymi uszko- 
dzeń watroby i nerek; szpik i krew nie wyka- 
zywały też poważniejszych zmian patologicz- 


, nych. 


Niekiedy występowały jednak nieznaczne 
objawy zatrucia (Selikoff, Robitzek, 
Ornstein -52), które zwykle zjawiają się 
po dwóch tygodniach leczenia i zwykle znika- 
ją same. nawet gdy nie przerwiemy stoso- 
wania leku. 

Podczas leczenia izopropylohydrazydem izo- 
nikotynowym notowano słabość i drżenie nóg, 
wzmożenie głębokich odruchów ścięgnistych, 
zjawiały się też bóle i zawroty głowy, niezbor- 
ność ruchów, bezsenność. Zjawiał się szum 
w uszach, zjawiały się zaburzenia akomodacji 
oka, suchość w ustach, zaparcia, utrudnione 
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oddawanie moczu. Występowała też niestraw- 
ność i brak łaknienia. Niekiedy zjawiały się 
wysypki skórne oraz obniżenia liczby krwinek 
i ilości hemoglobiny, które jednak znikały, mi- 
mo że nie przerywano leczenia. Zjawiała się 
też eozynofilia. Izopropylohydrazyd izonikoty- 
nowy, mimo że jest mniej trujący dla zwierząt 
od hydrazydu izonikotynowego, dawał u ludzi 
więcej objawów zatrucia niż ten ostatni lek. 

Po hydrazydzie tym zajwiały się przykurcze 
i drżenia nóg, odruchy ścięgniste były wzmo- 
żone, zjawiała się też suchość w ustach, zapar- 
cia, utrudnienia w oddawaniu moczu, bóle 
i zawroty głowy. 

Badania kliniczne nad działaniem leczniczym 
hydrazydu  izonikotynowego  wyprodukowa- 
nego w Krakowie zaczęto w marcu 1952 w kli- 
nikach Akademii Medycznej w Krakowie (Kli- 
nika Ftizjologiczna, Klinika Pediatryczna, КИ- 
nika Chirurgiczna, Klinika Okulistyczna, КП- 
nika Laryngologiczna, Klimka Dermatologicz- 
na, Oddział Urologiczny Szpitala Klinicznego, 
Oddział Ginekologiczny tegoż Szpitala) oraz 
w Szpitalu Przeciwgruźliczym na Prądniku. 
Dostarczono również większe ilości leku Zespo- 
łowi Sanatoriów w Zakopanem i Sanatorium 
w Bystrej. Zaczęte badania objęły wszystkie 
postacie gruźlicy: gruźlicę płuc, krtani, uszu, 
oczu, nerek i pęcherza, skóry, zakażenia gruź- 
licze opon mózgowych, gruźlicę stawów i kości, 
gruźlicę ginekologiczną. Otrzymane wyniki po- 
zytywne, podobne do wyników z Sea View Ho- 
spital. rozszerzono na przypadki pediatryczne. 

U chorych przy stosowaniu leku przychodzi- 
ło szybko do poprawy stanu ogólnego, wzrostu 
sił, chęci do życia i zaniku objawów toksycz-- 
nych. 

Łaknienie wybitnie wzrastało, nawet u cho- 
rych, którzy z powodu ciężkiego stanu nie 
chcieli w ogóle jeść. 

Powodowało to szybki i duży wzrost wagi 
ciała. Kaszel i plwocina zmniejszały się i plwo- 
cina wreszcie znikała zupełnie. W dużym pro- 
cencie przypadków znikały prątki gruźlicze 
z plwociny. 

Leczyły się też owrzodzenia gruźlicze krtani 
i jelit, zasklepiały się przetoki gruźlicze. 

Dobre wyniki lecznicze otrzymano też 
w leczeniu wczesnych przypadków zapalenia 
opon mózgowych, podając lek dordzeniowo 
i dopotyliczo. 

Gruźlica skórna także dała dobre wyniki lecz- 
nicze, zwłaszcza gdy lek stosowano za pomocą 
jontoforezy. Wreszcie dobrze leczyły się rów- 
nież ropne zapalenia opłucnej pochodzenia 
gruźliczego, gdy lek stosowano do jam opłucno- 
wych. 

Wolniej występowała poprawa rentgenolo- 
giczna zmian gruźliczych. W paru przypad- 
kach zaobserwowano zarastanie się jam gruźli- 
czych. 


Podczas leczenia nie spostrzeżono objawów 
zatrucia ani objawów alergii na lek. 
Oczywiste, że badania są w toku i wyniki 


ich wkrótce zostaną podane do ogólnej wiado- 
mości. 
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EDWARD SZCZEKLIK Wrocław 


Nowe osiągnięcia w klinice zawału serca 


(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. 
we Wrocławiu) 


Zawał serca był na początku ubiegłego wie- 
ku rozpoznawany tylko przez anatomo-pato- 
logów, blisko zaś 100 lat później (1910 rok) 
dzięki dokładnemu opracowaniu obrazu kli- 
nicznego przez rosyjskich badaczy Obraz- 
сома i Strażesko stał się znaną w kli- 
nice jednostką chorobową. Zapatrywania na- 
sze na etiopatogenezę zawału serca uległy 
w ostatnich latach pewnym przemianom 
w związku z wytworzeniem pojęcia choroby 
wieńcowej. 

W ujęciu nowoczesnym choroba wieńcowa 
jest to obraz kliniczny, na który się składają 
zawał serca i dusznica bolesna, jak również 
ostra niewydolność wieńcowa bez objawów» 
zawału. występująca zwykle  naprzemian 
w przebiegu trwania choroby i jest spowodo- 
wana niedostatecznym ukrwieniem mięśnia 
serca na skutek zaburzenia regulacii nerwo- 
wej krażenia wieńcowego przy współistnieją- 
cej miażdżycy tętnic wieńcowych lub niekie- 
dy bez zmian anatomicznych tętnic wieńco- 
wych (określenie przyjęte przez komisję dla 
mianownictwa chorób układu krążenia). 

Związek i naprzemienność występowania 
zwłaszcza dwóch zasadniczych ogniw dzisiej- 
szej choroby wieńcowej podkreśliłem w swej 
pracy o zawale mięśnia sercowego (1946). Na 
podstawie zebranego podówczas materiału 
można było wykazać, że na tle zmian stward- 
nieniowo-miażdżycowych tętnic wieńcowych 
i przy współudziale innych jeszcze czynników 
powstaje obraz chorobowy, na który składają 
się objawy dusznicy bolesnej przeplatane na- 
padami zawału serca. Proponowałem wówczas 
nazwę „choroby zawałowej', którą miała być 
wyrazem ciągłości pewnych zjawisk choro- 
bowych, występująych najczęściej naprzemian 
w ciągu długich lat trwania choroby. 

Nie wszystkie jednak przypadki zawału ser- 
ca należą do choroby wieńcowej. Istnieją bo- 
wiem przypadki zawału serca, które powstają 
wskutek zatoru tętnicy wieńcowej, wstrząsu, 
urazu w okolicy serca itp. Stanowią one jed- 
nak znikomą mniejszość tak, że z punktu wi- 
dzenia praktyczno-lekarskiego zawał mięśnia 
sercowego należy w olbrzymiej większości 
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przypadków uważać jako jedno z ogniw cho- 
roby wieńcowej. 

Przyczyną powstania zawału serca jest nie- 
dostateczny przepływ krwi przez naczynia 
wieńcowe w następstwie miażdżycy tętnic 
i zaburzeń w regulacji nerwowej krążenia 
wieńcowego. Zmiany w przepływie krwi przez 
naczynia wieńcowe są najczęściej wywoła- 
ne zakrzepem wytwarzającym się w dotkniętej 
miażdżycą tętnicy wieńcowej, który zamyka 
światło naczynia, powoduje anoksję mięśnią 
serca i martwicę. Nie zawsze jednak zakrzep 
tętnicy wieńcowej wywołuje zawał serca. Je- 
511 bowiem zamknięcie światła naczynia odby- 
wa się powoli tak, że wytworzy się krążenie 
oboczne nie dojdzie do martwicy mięśnia mimo 
zamknięcia światła tętnicy. Z drugiej strony 
w dużym odsetku przypadków zawału serca 
(w 31% przypadków wg Fredberga 
i Horna) nie stwierdza się na sekcji świeże- 
go zamknięcia tętnicy wieńcowej. Przyczyną 
niedotlenienia mięśnia sercowego i martwicy 
w tych przypadkach są inne czynniki, zwłasz- 
cza czynniki neuroregulacyjne. Odgrywają one 
rolę, zwłaszcza w przypadkach zawału serca 
powstałego w następstwie wstrząsu chirurgicz- 
nego, urazu, spadku ciśnienia tętniczego, za- 
burzeń rytmu serca itd. 

Zawał serca może być również następstwem 


krwotoku śródściennego tętnicy wieńcowej, 
zmienionej miażdżycowo lub może powstać 
wskutek zamknięcia światła tętnicy masą 


miażdżycową, zatorem, może być również wy- 
wołany procesem stwardnieniowym tętnicy 
wieńcowej zwężającym jej światło. 

Mężczyzni wykazują większą skłonność do 
zapadania na zawał serca niż kobiety. (W na- 
szym zestawieniu na 4 mężczyzn z zawałem 
serca wypada 1 kobieta). Większą częstość za- 
wału serca u mężczyzn tłumaczy Dock (cyt. 
wg Ernstene) tym, że błona wewnętrzna tętnic 
wieńcowych u noworodków męskich jest prze- 
ciętnie 3 razy grubsza niż u noworodków żeń- 
skich. Największe nasilenie przypadków za- 
wału serca stwierdza się w wieku od 51 do 60 
roku życia. Należy tu jednak podkreślić, że 
w piśmiennictwie światowym spotyka się co- 
raz częściej doniesienia przypadków zawału 
serca u ludzi młodych, które również spostrze- 
galiśmy w naszym materiale powojennym. 


Symptomatologia zawału serca jest 
powszechnie znana. Do typowych objawów na- 
leżą ból, wstrząs, spadek ciśnienia tętniczego, 
gorączka, wzmożenie ilości krwinek białych, 
wzmożone opadanie krwinek czerwonych, nie- 
domoga serca, suche zapalenie osierdzia, pewne 
zmiany w chemizmie krwi i zaburzenia w krzy- 
wej elektrokardiograficznej. 

Przebieg zawału: w przebiegu zawału 
można odróżnić: 

1) okres przedzawałowy czyli tak zwany za- 
wał zagrażający, 

okres wczesny zawału, 

okres późny zawału, 

okres pozawałowy. 


2) 
3) 
4) 
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Podział powyższy ma swe uzasadnienie tak 
z punktu widzenia anatomo-patologicznego, 
jak przede wszystkim klinicznego, to jest ro- 
kowniczego i zapobiegawczo-leczniczego. 

Ad 1) W niektórych przypadkach poprzedza- 
ją wystąpienie zawału serca bóle, które 
można nazwać bólami zwiastującymi. 
Opisali je w 1937 roku Sampson 
i Eliazer oraz Feil, chociaż już 
przed nimi zwracano na nie uwagę. Bó- 
le te zjawiają się na kilka dni do kilku 
tygodni przed zawałem, mają charakter 
typowych bólów spostrzeganych w du- 
sznicy bolesnej, jedynie czas ich trwa- 
nia jest dłuższy (powyżej 15 do 20 mi- 
nut), jak również ich nasilenie i częstość 
występowania większa. U chorych, któ- 
rzy cierpieli poprzednio na dusznicę 
bolesną stwierdza się w tym okresie 
wybitne nasilenie bólu i przedłużenie 
czasu trwania. Po krótszym lub dłuż- 
szym okresie bólów zwiastujących zja- 
wia się typowy napad bólowy zawału 
serca z wszystkimi innymi objawami, 
których brak było poprzednio. Badanie 
elektrokardiograficzne w tym okresie 
wykazuje zmiany takie, jak w przewle- 
kłej niewydolności wieńcowej. 

Według Niezlina objawy zwia- 
stujące zawału cechują bóle dusznico- 
we tak wysiłkowe, jak i spoczynkowe, 
z przewagą jednakowoż bólów spoczyn- 
kowych. Okres przedzawałowy spo- 
strzega się wg zestawień statystycz- 
nych różnych autorów od 20 do 50% 
przypadków zawału, a w naszym mate- 
riale w 21% przypadków zawału serca. 
Smiertelność w grupie zawałów serca 
z objawami zwiastującymi wynosi oko- 
ło 15% wobec 50% śmiertelności w gru- 
pie zawałów bez objawów zwiastują- 
cych (Mounsey). Badania autoptycz- 
ne Mounsey'a wykonane w 4 przy- 
padkach zawału serca (1951 rok) wyka- 
zały, że bóle zwiastujące są objawem 
rozpoczynającej się niedrożności na- 
czynia, wywołanej powolnym zamyka- 
niem jego światła, potwierdziły wiec 
nasz pogląd, wyrażony w 1946 roku. 
Powolne zamykanie światła tętnicy 
wieńcowej może nastąpić tak z powodu 
narastającego zakrzepu, krwotoku śród- 
ściennego, blaszki miażdżycowej, jak 
również z powodu zwiększenia się p. 
cesu miażdżycowo-stwardnieniowego 
tętnicy wieńcowej. Badanie elektrokar- 
diograficzne w czasie bólu w okresie 
przedzawałowym może nie wykazać 
zmian krzywej elektrycznej lub może 
wykazać objawy niedokrwienia mięśnia 
serca pod postacią obniżenia odcinka 
ST lub rzadziej jego podniesienia, od- 
wrócenia załamka T, w jednym lub kil- 
ku odprowadzeniach (kończynowych lub 
piersiowych). W kilku przypadkach 


Ad 2) 


Ad 3) 


spostrzegałem w tym okresie w od- 
prowadzeniach piersiowych wystąpie- 
nie wysokiego wieńcowego załamka T 
na kilka dni przed wystąpieniem bólu 
zawałowego. 

Zwrócenie uwagi na omawiany okres 
przedzawałowy posiada znaczenie dla 
zapobiegania; ułożenie bowiem chorego 
do łóżka, jak również zastosowanie 
środków  przeciwzakrzepowych może 
w niektórych przypadkach uchronić go 
od wystąpienia zawału. 

Okres wczesny zawału, który 
trwa około trzech tygodni od chwili 
napadu bólowego, odpowiada pod wzglę- 
dem anatomicznym zmianie martwiczej 
mięśnia sercowego, ulegającej organiza- 
cji. Klinicznie stwierdza się w tym 
okresie cofanie się objawów podmioto- 
wych i przedmiotowych zawału oraz 
zmiany ewolucyjne elektrokardiogramu. 
Wyodrębnienie tego okresu jest ważne 
ze względu na konieczność przestrze- 
gania bezwzględnego spokoju i na moż- 
liwość wystąpienia pewnych wczes- 
snych powikłań zawału: jak niedumoga 
serca, zatory, zaburzenia w układzie 
przewodzącym serca itp. 

W okresie późnym zawału, 
to jest mniej więcej od trzeciego tygod- 
nia trwania zawału, wytwarza się już 
blizna pozawałowa. Jest to okres, w któ- 
rym życiu chorego nie grozi już tak 
często niebezpieczeństwo śmierci 
i w którym można choremu pozwalać 
na wykonywanie pewnych ruchów 
w łóżku. 


Ad4) Okres pozawałowy jest okresem 


wytworzonej już blizny w mięśniu 
sercowym. 


Postacie kliniczne zawału serca 


Odróżnianie poszczególnych postaci klinicz- 
nych zawału serca ma znaczenie praktyczno- 
lekarskie (tak rokownicze, jak i lecznicze). 

Odróżnia się je na podstawie górujących ob- 
jawów zawału. 

1) Postać bólowa: a) ostra, b) przewlekła — 
anginoidalna. 


Ad a) 


Ad b) 


Ostra postać bólowa stanowi najwięcej 
typowy obraz kliniczny zawału serca, 
w którym nagle występujący, silny 
długotrwały ból wieńcowy jest obja- 
wem górującym. 

W postaci bólowej przewlekłej (angi- 
noidalnej) nie ma ani ostrego napadu 
bólowego ani bólów występujących 
w sposób podostry. Stwierdza się nato- 
miast bóle o charakterze dusznicowym 
(anginoidalne) trwające nieraz kilka — 
kilkanaście tygodni, które w końcu do- 
prowadzają do powstania martwicy 
mięśnia serca. Blumgart i współ- 
pracownicy (1940) a następnie Wade 
i współpr. (1951) wykazali, że w około 
20% przyp. dusznicy bolesnej wysiłko- 
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wej można stwierdzić całkiem pewne 
objawy elektrokardiograficzne zawału 
serca. Postać ta odpowiadałaby okre- 
som klinicznym wyodrębnionym przez 
autorów radzieckich (Szostakow) 
i opisywanym przez PappaiSmith- 
s'a jako „slight coronary attacks". 

Bółe tu występujące niewiele się róż- 
nią od bólu w dusznicy bolesnej, są je- 
dynie uporczywe, niekiedy dłużej trwa- 
jące niż w dusznicy, występują tak po 
wysiłku, jak w spoczynku przy braku 
klinicznych i laboratoryjnych a przede 
wszystkim elektrokardiograficznych ob- 
jawów rozległej martwicy mięśnia ser- 
ca. Najczęściej po kilku miesiącach 
trwania wykrywa się elektrokardiogra- 
ficzne cechy zawału serca. 

2) Postać wstrząsowa wyróżnia się 
od innych postaci zawału wstrząsem, który wy- 
stępuje na pierwszym planie i który nieraz za- 
ciera objawy bólowe mogące się zjawić wraz 
z wstrząsem. Według nowszych badań Bas- 
seta (1951) wstrząs w zawale Serca jest 
w pierwszym swym okresie pochodzenia odru- 
chowego, w drugim zaś okresie pochodzenia 
toksycznego (z ogniska martwiczego). Zapatry- 
wanie, według którego wstrząs jest korzystny 
dla pracy serca dotkniętego zawałem (z powo- 
du spadku ciśnienia żylnego) jest tylko częścio- 
wo słuszne. Spadek ciśnienia tętniczego, który 
występuje we wstrząsie zmniejsza bowiem ci- 
śnienie krwi w tętnicach wieńcowych serca, co 
jeszcze więcej pogarsza pracę mięśnia serca 
dotkniętego martwicą. 

Rokowniczo przypadki z silnym wstrząsem 
przedstawiają się bardzo niekorzystnie, jeżeli 
nie zastosuje się odpowiedniego leczenia 
(wstrzykiwanie plazmy, przetaczanie krwi). 

Do tej drugiej grupy zawałów należy zali- 
czyć tak zwaną postać omdleniową, w której 
zemdlenie występuje równocześnie z bólem 
lub nawet jeszcze przed pojawieniem się bólu. 
Prawdopodobnie działa tu czynnik odruchowy, 
podobnie jak we wstrząsie (w pierwszym okre- 
sie), w następstwie którego przychodzi do ze- 
mdlenia. Przypadki zawału serca z omdleniem 
nie wykazują większej śmiertelności niż przy- 
padki z innej grupy. 

3) Postać ostrej niewydolności 
krążenia. Należą tu przypadki zawału ser- 
ca, które rozpoczynają się obrzękiem płuc lub 
dusznością, najczęściej o typie dychawicy 
oskrzelowej. Przypadki zawału serca z obrzę- 
kiem płuc wykazują dużą i wczesną śmiertel- 
ność (50%). Natomiast u chorych, u których 
zawał serca rozpoczął się dychawicą oskrzelo- 
wą rokowanie jest takie same, jak w postaciach 
bólowych. W przypadkach zawału z dychawi- 
cą oskrzelową duszność napadowa nocna lub 
dzienna jest nieraz jedynym objawem tworzą- 
cego się zawału. W innych znowuż przypadkach 
dychawica oskrzelowa może towarzyszyć bólo- 
wi zawałowemu. 

4) Postać z zaburzeniami rytmu 
cechuje wystąpienie niemiarowości zupełnej, 
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bloku przedsionkowo-komorowego lub innych 
zaburzeń rytmu, które mogą się pojawić jako 
jedyny początkowy objaw zawału lub też mogą 
przebiegać równocześnie z bólem wieńcowym. 
Przypadki takie spostrzegaliśmy wśród naszych 
chorych, chociaż niezbyt często. Postać ta za- 
sługuje na wyróżnienie tak ze względu na in- 
ne (gorsze) rokowanie, jak i na odpowiednie le- 
czenie. 

5) Postacie o nietypowym bólu. 
Należy tu zaliczyć postać brzuszną czyli ga- 
stryczną, w której zawał serca rozpoczyna się 
wśród wymiotów, bólu w dołku, biegunki, a za- 
tem objawów ostrego nieżytu żołądkowo-jeli- 
towego. 

Inny rodzaj nietypowych bólów występuje 
w tak zwanej postaci neuralgicznej, którą ce- 
chują bóle o typie nerwobólu lub gośćca mię- 
śniowego w ramionach, w barku, w stawach 
nadgarstkowych itp. Występują one przeważ- 
nie w czasie wysiłków fizycznych i ustępują 
w spoczynku. Dokładne badanie kliniczne, 
zwłaszcza  elektrokardiograficzne wykrywa 
przyczynę bólu, to jest zawał serca. 

6 Zawał cichy (bezbólowy). Nie- 
które przypadki zawału serca mogą przebiegać 
wśród słabo wyrażonych objawów, a zwłasz- 
cza bez objawów bólowych i dopiero badanie 
elektrokardiograficzne wykazuje typową dla 
zawału krzywą elektryczną. Zawały bezbólo- 
we mają występować według doświadczenia 
niektórych autorów w 38% zawału serca 
(East, Bain, Katz, Levy i inni). 

Nasze doświadczenie wykazuje jednak, że 
częstość zawałów bezbólowych nie wynosi wię- 
cej niż 5%, co pokrywa się z zapatrywaniem 
Kennedyego i innych. Jeśli bowiem wy- 
łączymy te przypadki zawału, w których ból 
może nie wystąpić, jak na przykład w postaci 
wstrząsowej, omdleniowej lub w przypadkach 
2 ostrą niedomogą lewego serca, to liczba przy- 
padków zawału bezbólowego zmniejszy się wy- 
bitnie. I tak Smith i współpracownicy poda- 
ją ostatnio (1952 rok) na 920 przypadków za- 
wału serca tylko 14 przypadków cichego zawa- 
łu. Postać ta jest częsta w przebiegu zarosto- 
wego zapalenia tętniczek. 

Badanie elektrokardiograficz- 
ne jest jednym z najcenniejszych sposobów 
badania służących do rozpoznania zawału ser- 
ca. Uległo ono w okresie powojennym wybit- 
nemu udoskonaleniu dzięki rozpowszechnieniu 
wielokrotnych odprowadzeń piersiowych i od- 
prowadzeń jednobiegunowych. 

W zawale serca stwierdza się elektrokardio- 
graficznie zmiany dotyczące zespołu komoro- 
wego QRS, odcinka RS — Т i załamka Т. Od- 
powiadają one z punktu widzenia elektrofizjo- 
logii trzem warstwom zawału, tj. warstwie 
martwicy, warstwie uszkodzenia mięśnia serca 
i warstwie niedokrwienia (niedotlenienia). 
Warstwa mięśnia serca martwiczo zmieniona 
jest elektrycznie nieczynna i zachowuje się, 
jak zwykły przewodnik elektryczny (dziura 
elektryczna), Wyrazem tego jest w elektrokar- 
diogramie pojawienie się głębokiego, szerokie- 
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go Q lub QS i zmniejszenie się amplitudy В | mu, а jedynie patologiczne Q i wieńcowe Т mo- 


lub brak załamka R. Warstwa uszkodzenia, 
która znajduje się wokół warstwy martwiczej 
staje się źródłem prądu uszkodzenia. W następ- 
stwie prądu uszkodzenia zmienia się ułożenie 
odcinka RS — T, który ulega uniesieniu, jeśli 
obszar uszkodzenia sięga do nasierdzia lub ob- 
niżeniu, jeśli warstwa uszkodzenia znajduje się 
pod wsierdziem. Zmiany te wskazują na niecal- 
kowitą polaryzację i na przedłużenie czasu de- 
polaryzacji. 

Warstwa niedotlenienia, obejmująca na ze- 
wnątrz warstwę uszkodzenia mięśnia serca 
jest przyczyną powstania zaburzeń w repolary- 
zacji (przedłużenie repolaryzacji), które się 
wyrażają pojawieniem się w Ekg wieńcowego 
załamka T. 

Zmiany powyższe mogą się umiejscawiać 


1) podosierdziowo, 2) podnasierdziowo, 3) we- | 


wnątrz mięśnia serca lub 4) obejmować mię- 
sień serca w całej jego grubości. Zależnie od 
ich umiejscowienia otrzymujemy krzywe elek- 
tryczne o różnym wyglądzie. 

W czasie wytwarzania się zawału serca po- 
wstają najczęściej zmiany elektrokardiogra- 
ficzne w pewnej kolejności. 

Niejednokrotnie pojawia się na początku za- 
wału T wieńcowe ujemne lub dodatnie jako 
wyraz miejscowego niedokrwienia i szybko 
ustępuje miejsca następnej zmianie Ekg, pole- 
gającej na zniesieniu odcinka RS—T, który 
wraz z załamkiem T tworzy kopułę (wyraz 
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uszkodzenia mięśnia serca). Pojawienie się pa- 
tologicznego Q (QS) jest objawem wskazują- 
cym na powstanie martwicy. Zmiany powyższe 
ulegają w następnych okresach ewolucji, która 
sprowadza przede wszystkim obniżenie do linii 
izoelektrycznej podwyższonego odcinka RS-T 
1 wytworzenie ujemnego wieńcowego T. Z cza- 
sem dzięki dalszym zmianom ewolucyjnym 
może dojść do normalizacji elektrokardiogra- 
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gą się utrzymać przez dłuższy okres czasu jako 
jedyna zmiana pozawałowa w Ekg. 

Elektrokardiograficznie rozróżniamy: zawał 
ściany przedniej lewej komory, zawał ściany 
tylnej lewej komory, zawał przegrodowy 
a wśród nich pewne typy i ich kombinacje. Za- 
wały komory prawej i przedsionkowe są wy- 
jątkowo rzadkie i nie wykazują charaktery- 
stycznych cech w elektrokardiogramach. W za- 
iączonej tablicy uwidoczniono, w których od- 
prowadzeniach występują zmiany w poszcze- 
gólnych typach zawału serca. 

Na osobną wzmiankę zasługują krzywe elek- 
tryczne, które wg Pappa i Smitha (1951) 
zjawiają się w tzw. przez nich „slight coronary 
attacks“. Elektrokardiograficznie stwierdza się 
w tych przypadkach objawy niedokrwienia 
mięśnia serca, które występują jako zmiany 
w odcinku В5-Т (podwyższenie lub obniżenie) 
i w załamku T (T wieńcowe) i ustępują 
w większości przypadków w ciągu kilku mie- 
sięcy. W bardzo rzadkich przypadkach stwier- 
dza się przy tym brak załamka R i patologicz- 
nego Q. Powyższe zmiany elektrokardiogra- 
ficzne mogą występować w zawałach przednio- 
przegrodowych, przedniobocznych, tylnej ścia- 
ny lewej komory i i.; wskazują опе na małe 
(Śródścienne lub podosierdziowe) zawały i po- 
zostają w zupełnej zgodności ze skąpymi obja- 
wami klinicznymi. Tego rodzaju zmiany elek- 
trokardiograficzne miałem możność obserwo- 
wać u chorych z zawałem serca i opisałem je 
w 1946 roku jako typ Tı -Та, Ty i Тц w okresie, 
kiedy jeszcze nie rozporządzaliśmy odprowa- 
dzeniami jednobiegunowymi. 


Powikłania 


Zatory. Źródłem ich może być zakrzep, 
który wytworzył się w lewej komorze w miej- 
scu ogniska martwiczego, przylegającego do 
wsierdzia. W innych znowuż przypadkach za- 
krzepy dające początek zatorom wytwarzają 
się w związku z niewydolnością krążenia lub 
z chorobą zakrzepowo-zatorową. Wzmożone 
procesy zakrzepowe są wg Semerau-Sie- 
mianowskiego następstwem zwolnienia 
prądu krwi, w zależności od leżenia chorego, 
spadku ciśnienia tętniczego (wstrząs), miaż- 
dżycy tętnic. Odgrywa tu również rolę wzmo- 
żenie krzepliwości krwi i skrócenie czasu pro- 
trombiny. Zatory zdarzają się przede wszyst- 
kim w dużym krążeniu i wywołują zawały 
w mózgu, śledzionie, nerkach, kończynach itd., 
rzadziej zaś występują w małym krążeniu, kie- 
dy to powstają z zakrzepów w żyłach kończyn 
dobrych w miednicy małej lub z zakrzepów 
przyściennych prawej komory. 

Według zestawień autoptycznych różnych 
autorów zmiany zakrzepowo-zatorowe zdarza- 
ją się w przypadkach zawału serca od 35% do 
61% przypadków (Hellerstein i Mar- 
tin). Zatory powstają głównie w pierwszych 
trzech tygodniach zawału serca i klinicznie 
ujawniają się w około 14% przypadków. Są 
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to przede wszystkim zatory w dużym krążeniu. 
Obserwacje naszych przypadków nie wskazują 
na to, by powikłania zakrzepowo-zatorowe by- 
ły tak częste, nie wynosiły one bowiem w na- 
szym materiale więcej niż 10%. 

Pęknięcie serca w przebiegu zawału 
serca zdarza się w około 9% przyp. (Gans), 
w naszym zaś materiale powojennym w około 
5% przypadków. Występuje ono najczęściej 
w pierwszych czterech dniach, może się jednak 
zdarzyć w pierwszych 2 — 3 tygodniach zawa- 
łu serca. Pęknięcie może nastąpić w czasie 
trwania bólów zawałowych, nieraz jednak wy- 
stępuje nowy ból podczas wytwarzania się pęk- 
nięcia. 

Przebicie przegrody międzyko- 
morowej jest rzadkim powikłaniem. Obja- 
wem rozpoznawczym jest nagłe wystąpienie 
szorstkiego szmeru skurczowego na przedniej 
powierzchni serca, głównie w lewej linii przy- 
mostkowej i ponad uderzeniem koniuszkowym 
(nieraz z towarzyszącym mu kocim mrukiem) 
przy innych objawach zawału serca. W obrazie 
klinicznym stwierdza się objawy niedomogi 
serca prawego. Chory umiera zwykle w ciągu 
kilku dni (10 dni) po przebiciu przegrody, cho- 
ciaż niekiedy może przeżyć jeszcze kilka mie- 
sięcy (8 miesięcy w przypadku Erkelenes). 
W różnicowaniu należy mieć na uwadze ostrą 
niedomykalność zastawki dwudzielnej w za- 
wale serca, którą miałem możność spostrzegać 
w jednym przypadku zawału zakończonym zej- 
ściem śmiertelnym (przyp.  autoptyczny); 
u chorego tego wystąpiły wszystkie wyżej po- 
dane objawy, charakterystyczne dla przebicia 
przegrody międzykomorowej. Niekiedy obraz 
kliniczny podobny do przebicia przegrody mię- 
dzykomorowej powstaje przy pęknięciu aneu- 
zysma sinus Valsalvae. 

O innych powikłaniach, jak niewyrównanie 
krążenia, zaburzenia rytmu jako powszechnie 
znanych nie wspominam bliżej na tym miej- 
scu. 

Następstwa zawału serca: liczne 
zestawienia statystyczne dotyczące śmiertelno- 
ści w zawale serca podają różny odsetek śmier- 
ci zależnie od liczby spostrzeganych przypad- 
ków, od długości obserwacji, od czasu wykona- 
nia statystyki i od wielu innych jeszcze czyn- 
ników. I tak, jeśli pierwsze z tego zakresu ze- 
stawienia statystyczne podawały śmiertelność 
wynoszącą od 35% do 65%, to z czasem, gdy 
sposoby leczenia uległy ulepszeniu, śmiertel- 
ność w zawale serca wybitnie się zmniejszyła. 
Smith i współpracownicy (1951 rok) spo- 
strzegali w 920 przypadkąch zawału serca 
śmiertelność u mężczyzn w 21,3% przypad- 
ków, u kobiet w 25,2% przypadków. Nasze ze- 
stawienia z 1946 roku wykazywały śmiertel- 
ność 21% w 430 przyp. zawału serca, zestawie- 
nia zaś z okresu ostatnich 4 lat wykazują 
śmiertelność w 12%. Śmiertelność u chorych, 
którzy nie otrzymywali środków przeciwza- 
krzepowych była według zdania wielu auto- 


rów większa i wynosiła od 25,40/0 do 23,4% | 


(Smith i Wright) niż u chorych leczo- 
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nych środkami przeciwzakrzepowymi, u któ- 
rych wynosiła 14,270 do 16,0% (Smith, 
Wright i współpracownicy). 

Spośród czynników zwiększających Śmiertel- 
ność w zawale serca należy wymienić: wielo- 
krotne napady zawału serca, niedomogę serca, 
wstrząs, zaburzenia rytmu i inne. Śmiertelność 
zależy w pewnym stopniu od usadowienia się 
zawału w przedniej lub tylnej ścianie lewej 
komory; wg zestawień Smitha i współpra- 
cowników wynosiła ona w zawałach ściany 
przedniej 27,7% a w zawałach ściany tylnej 
18,1%; w naszych przypadkach stwierdziliśmy 
również mniejszą liczbę przypadków śmiertel- 
nych w zawałach ściany tylnej niż w zawałach 
ściany przedniej. 

Jako następstwa zawału mogą wystąpić: nie- 
wydolność krążenia, tętniak serca, periathritis 
humeroscapularis. 

Rokowanie: w zawale serca zależy od 
wielu czynników. Jest ono o wiele gorsze w po- 
staciach, które przebiegają ze wstrząsem, z ob- 
rzękiem płuc, z zaburzeniami rytmu. Gorsze 
rokowanie wykazują również przypadki zawa- 
łu, w których tętno jest przyspieszone ponad 
100 na minutę lub w których występuje rytm 
cwałowy lub tętno naprzemienne. 

Na rokowanie wpływa rozległość zawału 
a także i miejsce, w którym wystąpiła martwi- 
ca; jeśli bowiem zajęty jest martwicą układ 
przewodzący serca, rokowanie jest gorsze. Za- 
wał serca rozpoczynający się powoli wśród ob- 
jawów zwiastujących rokuje lepiej niż zawał 
z ostrym długotrwałym bólem. Podobnie ang - 
noidalne postacie zawału lub zawał cichy dają 
lepsze rokowanie. 

Ważnym czynnikiem w rokowaniu jest stan 
mięśnia serca i układu krążenia przed zawa- 
łem. Rokowanie jest lepsze u chorych poniżej 
40 lat niż u starszych, lepsze u mężczyzn niż 
u kobiet. Duży wpływ na rokowanie wywiera- 
ją powikłania występujące w przebiegu zawa- 
łu, do których poza wyżej omówionymi należy 
dodać zapalenie płuc, opłucnej, przypadkowe 
zakażenia itp. 

Najniebezpieczniejsze dla chorego są pierw- 
sze 2 do 3 tygodni, w których najczęściej po- 
jawiają się powikłania zakrzepowo-zatorowe, 
pęknięcia serca, zaburzenia rytmu, niewydol- 
ność krążenia i inne stany pogarszające roko- 
wanie. 

Rozpoznanie różnicowe jest ła- 
twe w przypadkach typowego zawału serca, na- 
stręcza natomiast wiele trudności w zawale 
nietypowym. Powszechnie znane jest różnico- 
wanie ostrego napadu bólowego w zawale ser- 
ca z przebiciem wrzodu żołądka, z kolką żółcio- 
wą, krwotokiem wewnętrznym itp. Duże trud- 
ności może nasuwać różnicowanie z zatorem 
płucnym i nieraz dopiero dalszy rozwój sprawy 
chorobowej, a zwłaszcza ewolucja zmian elek- 
trokardiograficznych rozstrzyga o rozpoznaniu. 
Trudności rozpoznawcze może nastręczać nie- 
raz zapalenie osierdzia, aneurysma dissecans. 
Niełatwe jest nieraz różnicowanie w „okresie 
przedzawałowym lub w postaciach anginoidal- 
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nych zawału. Badania dodatkowe, zwłaszcza 
badanie elektrokardiograficzne i dłuższa obser- 
wacja chorego rozstrzygają wówczas o rozpo- 
znaniu. 

Leczenie: w leczeniu zawału serca na- 
stąpiły w ostatnich latach 2 zasadnicze zmiany, 
które polegają na nieprzestrzeganiu tak ścisłe- 
go leżenia w łóżku przez okres 6 — 8 tygodni, 
a następnie na zastosowaniu środków zmniej- 
szających krzepnięcie krwi. 

I tak zasada ścisłego pozostawania w łóżku 
jest wskazana a nawet konieczna przez okres 
pierwszych 3 tygodni zawału. Od końca trze- 
ciego tygodnia może już jednak chory wyko- 
nywać nieduże ruchy kończynami. obracać się 
itp. i z czasem stopniowo zwiększać ruchy 
w ciągu dalszych 2—3 tygodni pozostawania 
w łóżku. Wskazane są również w tym okresie 
masaże i ruchy bierne kończyn. 

Levine posuwa się jeszcze dalej w tym 
względzie i proponuje tak zwane leczenie 
w krześle (w fotelu), które rozpoczyna już 
w pierwszym dniu zawału bezpośrednio po 
ustąpieniu bólu zawałowego lub nawet jeszcze 
w czasie jego trwania. Chory pozostaje w krze- 
śle spokojnie bez ruchu (tak jak gdyby był 


dzin. ро czym wraca przy pomocy pielęgniarki 
do łóżka. Leczenie takie prowadzi autor przez 
3-—4 tygodnie. po czym pozwala choremu sta- 
wiać pierwsze kroki i wzmaga jego aktywność. 
Równocześnie z leczeniem w krześle można sto- 
sować inne używane w zawale serca sposoby 
leczenia. Śmiertelność w 70 przyp. Levine'a 
wynosiła przy tym sposobie leczenia 10%. 
Przeciw wskazanie do stosowania powyższego 
leczenia stanowi wstrząs. 

Zastosowanie środków  powstrzymuiącvych 
krzepnięcie krwi ma na celu zmniejszenie czę- 
stości tworzenia sie zakrzebów ściennych w kọ- 
morach, przeciwdziałanie narastaniu zakrzepu 
tetnicv wieńcowej i tworzeniu się zakrzepu 
w układzie żylnym: zanobiega wiec czestemu 
nowstawaniu zatorów. Wprowadzenie do lecze- 
nia zawału serca środków przeciwzakrzepo- 
wvch (1947 r.) przez Allena i współoracow- 
ników. Nickola i Fassera. Borga 
i innych przyjęło się prawie powszechnie. 

Leczenie przeciwzakrzeoowe przeprowadza 
się w zawale serca w sposób następujący. Przez 
wierwsze 2—3 dni stosuje sie hevarvnę dożylnie 
lub domieśniowo w dawce 400 do 500 mg na do- 
bę (po 100 mg co 6 godzin). Równocześnie poda- 
je sie dwukumarol: 300 mg na dobę (6 tabletek 
ро 50 meg). w nastepnych zaś dniach w dawce 
dobowei 150 do 200 ms. zależnie od poziomu 
nrotrombiny. Leczenie dwukumarolem prowa- 
dzi sie przez 4 tygodnie przy codziennej kon- 
troli poziomu protrombiny we krwi, który na- 
leży utrzymywać na 20—30% normalnej za- 
wartości protrombiny. Zamiast dwukumarolu 
można stosować pelentan. Pelentan podaje się: 
pierwszego dnia jedną tabletke. a drugiego 
dnia 2 — 3 tabletki dziennie. Od 7 dnia zmniej- 
sza się dawkę na 1 tabl. do pół tabletki dzien- 
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nie aż do ukończenia 4 tygodni. Działanie pe- 


| lentanu jest szybsze i krótsze. 


Podaje się też inną pochodną kumaryny — 
tromexan: w pierwszym dniu 1200 mg (równo- 
cześnie z heparyną), w drugim dniu 900 mg, 
w następnych zaś dniach reguluje się podawa- 
nie tego środka zależnie od czasu protrombiny, 
stosując go w ilości 450 — 750 mg (półtora do 
dwie i pół tabletki) dziennie przez 4 tygodnie. 
Tromexan, podobnie jak pelentan, jest lekiem 
bezpieczniejszym niż dwukumarol i posiada 


| krótsze działanie; stąd mniejsze niebezpieczeń- 


stwo przedawkowania (Tulloch). 

Bardzo wielu autorów uważa, że należy po- 
dawać środki przeciwzakrzepowe wszystkim 
chorym z zawałem serca a to ze względu na 
niemożność przewidzenia powikłań zakrzepo- 
wo-zatorowych w ciągu pierwszego tygodnia. 
Duże zestawienia statystyczne przytaczane 
przez tych autorów wydają się przemawiać za 
słusznością tego poglądu, gdyż nie tylko 
zmniejsza się śmiertelność u chorych w ten 
sposób leczonych (o czym podano już wyżej) 
ale również liczba powikłań zakrzepowo-zato- 
rowych spada do 9% w porównaniu z 21,8% 


MEL ; | powyższych powikłań w grupie kontrolnej, 
w łóżku) przez cały dzień lub przez kilka go- | ży. p Srup } 


w której nie podawano środków przeciwzakrze- 


| powych (Tulloch). 


Nieco innego zdania są Russek i współ- 
pracownicy, którzy zalecają stosowanie dwu- 
kumarolu tylko u tych chorych, u których za- 
wał serca od początku przebiega ciężko (niedo- 
moga serca, niemiarowość, zatory, wstrząs itd.). 
Sądzą oni, że podawanie dwukumarolu wszyst- 
kim chorym z zawałem serca jest niesłuszne 
i że niewłaściwe jest stosowanie tego leku 
w przypadkach ò dobrym rokowaniu, w któ- 
rych śmiertelność jest mała i brak jest powi- 
kłań zakrzepowo-zatorowych, skoro przez po- 
danie środków przeciwzakrzepowych ryzykuje 
się powikłania krwotoczne. Zapatrywania swe 
uzasadniaja zestawieniem statystycznym na 
materiale 424 chorych. Podobne zdanie wypo- 
wiada J. Govea na podstawie obserwacji 
300 przyp. zawału serca nie leczonych środka- 
mi przeciwzakrzepowymi. w których śmiertel- 
ność w rok bo wystąpieniu zawału wynosiła 
mniej niż 10%. W przypadkach tych stosował 
on dość wcześnie uruchamianie chorych. W ma- 
teriale swym obserwował autor przypadki, 
w których mimo stosowania środków przeciw- 
zakrzepowych wytwarzały się zatory przy cza- 
sie protrombiny 25% (analogiczne obserwacje 
przeprowadziliśmy u naszych chorych). Z pol- 
skich autorów Ławkowiczowa, Aska- 
nas. Horzela i Lenda wypowiadaią się 
pozytywnie o wynikach leczniczych środkami 
przeciwzakrzeoowymi w zawale serca. Z wła- 
ѕпесо dcświadczenia. iak również na podstawie 
krytycznej oceny piśmiennictwa sądziłbym. że 
stosowanie środków  przeciwzakrzepowych 
w zawale serca należało Бу zarezerwować ra- 
czei dla cieższych przybadków zawału, w któ- 
rych istnieje możliwość powikłań zakrzepowo- 
zatorowych. Stosowanie środków przeciwza- 
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krzepowych w przypadkach grożącego zawału 
jest również wskazane, chociaż wymagają one 
jeszcze dalszego rozpracowania i ustalenia do- 
kładniejszych wskazań leczniczych. 

Nie omawiam obszerniej powszechnie zna- 
nych sposobów w leczeniu zawału serca, jak 
wstrzykiwania morfiny (0,01 — 0,02) lub nowo- 
kainy (0,57% roztwór — 20 ml dożylnie) w okre- 
sie bólowym, zamiast których można również 
wstrzykiwać dożylnie papawerynę (0,03—0,09) 
lub aminofilinę (0,48 dom.) razem z atropiną 
(podskórnie), która może zanobiec wystąpieniu 
migotania przedsionków. W przypadkach prze- 
biegających ze wstrząsem lub z niskim ciśnie- 
niem tętniczym (poniżei 100 mm Hg) wstrzykuje 
się dożylnie plazmę (200 — 250 ml) powtarza- 
jąc iniekcję za 2—4 godz., jeżeli wstrząs nie 
ustąpił. Tlenoterapia wskazana jest w przypad- 
kach obrzęku płuc, dużej sinicy, duszności. 
Strofantynę stosuje się u chorych z ostrą nie- 
domogą serca lewego. Ostatnio pojawiają się 
doniesienia (Askey 1951) o dobrych wyni- 
kach stosowania naparstnicy już od pierwszych 
dni zawału serca; ma ona zapobiegać występo- 
waniu niemiarowości komorowej i nagłemu 
zejściu. W razie wystąpienia zaburzeń rytmu 
wskazana jest chinidyna (do 1,0 na dobę). Dieta 
winna być małokaloryczna z ograniczeniem 
białka i tłuszczu. 


Z przeglądu przytoczonych faktów zebranych 
z piśmiennictwa ostatnich lat, jak i z własnego 
doświadczenia wynika, że wiadomości nasze 
o zawale serca pogłębiły się i rozszerzyły. Ule- 
gły dalszej krystalizacji pojęcia o patogenezie 
zawału serca, wzbogaciła się symptomatologia 
a zwłaszcza w zakresie elektrokardiografii, po- 
sunęły się naprzód sposoby leczenia i nawet 
częściowo zapobieganie zawałowi serca. Przy- 
czyniło się to wszystko do tym skuteczniejsze- 
go zwalczania cierpienia, które w ramach no- 
wocześnie ujętego poięcia choroby wieńcowej 
należy do groźnych klęsk społecznych. 
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WŁADYSŁAW KIERST Gdańsk 


| Zapomniane prace Leona Konrada Glińskiego 


o przysadce mózgowej 


(Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Gdańsku. 
Kierownik: Prof. dr Stanisław Wszelaki) 


Jeszcze raz sprawdziło się przysłowie „c u- 
dze chwalicie, swego nie znacie. 
Jak wynika z doniesień J. D. Robertsona 
(6, 7) pierwszeństwo wykazania zmian w przy- 
sadce mózgowej, zwłaszcza w przebiegu tzw. 


+ „wyniszczenia przysadkowego" należy się bez- 


względnie profesorowi Uniwersytetu J agielloń- 
skiego Leonowi Konradowi GIiń- 
skiemu (1870 — 1918). 

Gliński dnia 27. XI. 1912 r. wygłosił od- 
czyt w Krakowskim Towarzystwie Lekarskim 
o wynikach badań histopatologicznych 77 przy- 
sadek (28 mężczyzn i 49 kobiet). Wyniki tych 
badań zostały ogłoszone drukiem na początku 
roku 1913 w „Nowinach Lekarskich“ (2). Po- 
przednio. jeszcze w roku 1911, wygłosił Gli ń- 
ski na XI Zjeździe Lekarzy i Przyrodników 
Polskich w Krakowie referat pt. „O przysadce 
mózsowei' (1), gdzie omówił czynności, zna- 
czenie i budowę części gruczołowej przysadki, 
a także szereg zmian chorobowych tego gruczo- 
łu dokrewnego. objaśniając przy tym swój wy- 
kład preparatami mikroskopowymi. przedsta- 
wiaiącymi przysadki normalne, ciążowe i zmie- 


| nione chorobowo. 


Spostrzeżenia Glińskiego z tego okre- 
su, które dla nas obecnie są jasne. na owe cza- 
sv Бук’ rewelacvjne i wyprzedziły nieraz na 
wiele lat odkrycia zagranicznych histopatolo- 
gów. 

Oto niektóre ówczesne poglądy Glińskie- 
бо: .podczasciąży przysadka po- 
większa się wzrasta przy tym 
jej мава i zmieniaja się uprzed- 
nio także i wymiary“. 

„Na szczycie ciąży i zaraz po 
porodzie część gruczołowa przy- 
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sadki jest wyraźnie powiek- г Gliński zwracał uwage w swych donie- 
siomia. sieniach na związek, jaki istnieje pomiędzy 

Gliński potwierdził również istnienie | zmianami martwiczymi w przysadce a atonią 
tzw. „komórek ciążowych“ „główna | macicy, krwotokiem i zapadem po porodzie. 


zmiana mikroskopowa, jaką znaj 
dujemy na szczycie ciąży w czę- 
ści gruczołowej przysadki, pole- 
ga na zjawieniu się wielkiej ilo- 
ści tych dużych jasnych komórek 
barwikoodpornych, które Erd- 
heim iStumme uważają zaznamię 
swoiste ciąży, oznaczając je mia- 


nem komórek ciążowych“... ba- 
dania moje w tym kierunku po- 
twierdzają również najzupeł- 
niej wyniki badań Erdheima 


i Stummego'. 

Jak podaje Robertson jedna z prac 
Glińskiego o przysadce mózgowej ukaza- 
ła się w języku niemieckim (Klin. therap. 
Wsch. 20 (1913: 709, 742, 796) w lipcu 1913. Te- 
go czasopisma berlińskiego mimo usilnych po- 
szukiwań nie udało się znaleźć w kraju. Sądząc 
z czasu wydania publikacji, jak również z pra- 
cy Robertsona jest to zapewne przedruk 
pracy o przysadce, zamieszczonej w „Nowinach 
Lekarskich". 

W roku 1913 ogłasza Gliński w ,.Prze- 
glądzie Lekarskim“ pracę pt. „Z kazuistyki 
zmian anatomopatologicznych w przysadce 
mózgowej“ (3). W niej opisuje m. 
dacz krakowski dwa przypadki martwicy przy- 
sadki u kobiety 33 i 37-letniej. 

U pierwszej chorej, ze zwężeniem lewego uj- 
ścia żylnego, zmarłej w czasie porodu niewcze- 
snego, stwierdzono rozległą martwicę cześci 
gruczołowej przysadki. Drugi przypadek był 
jeszcze bardziej  charakterystyczny. Chora 
zmarła w 9 dni po porodzie. po cieciu cesar- 
skim, wśród objawów ogólnego zakażenia i ob- 
fitego krwawienia z dróg rodnych. Zmiany 
martwicze obejmowały w tym wypadku prze- 
szło nołowę części gruczołowej przysadki. 

Badacz krakowski nie tylka stwierdził po- 
wyższe zmiany w przysadce, ale podał ich pa- 
togeneze w sposób zupełnie nowoczesny. wy- 
przedzajiac w ten sposób Simmondsa 
і Sheehana. 

Gliński pisze wprost: Seo się 
tyczy pochodzenia tych zmian 
martwiczych w przysadce, to mie: 
wątpliwie rozwinąć sie tutaj one 
musiały w związku ze zmianami 
(zakrzepami, względnie zatora- 
mi) w zaopatrujących przysad- 
ke genre Tikam i eiri tezy en 

Gliński opisał też zmiany ropne w przy- 
sadce u 6-letniej dziewczynki. zmarłej na na- 
gminne zapalenie opon mózgowych oraz 
u 40-letniej położnicy. zmarłej w 2 tvgodnie po 
porodzie z powodu ogólnego zakażenia. Gliń- 
ski opisał w końcu gruźlice rrzysadki u 10-let- 
niej dziewczynki, zmarłej пэ. gruźlice prosów- 
kową i wykazał, że zajęcie gruczołu nastąpiło 
drosą krwi oraz przez nacieczenie, idące z oto- 
czenia. 


in. ba- j 


Podkreślał, że z uszkodzeniem części gruczoło- 
wej przysadki związane jest nieregularne mje- 
siączkowanie lub brak miesiączkowania, utra- 
ta libido, zanik gruczołów płciowych i drugo- 
rzednych cech płciowych. 

Jak wynika z powyższych prac, Gliński 
wyprzedził w swych pracach anatomopatologa 
hamburskiego Simmondsa, pod którego 
imieniem znany jest w piśmiennictwie świato- 
wym zespół wyniszczenia, związany z uszko- 
dzeniem przedniego płata przysadki. Sam 
Simmonds w pierwszej swej pracy (8) 
z roku 1914 nie wspominao Glińskim, na- 
tomiast w drugim doniesieniu (9) pisze : „aus 
der auslandischen Literatur ist 
mir nur durch ein Referat eine 
im polnischer Sprache erschie- 
nene Arbeit von Gliński »be- 
kannt... Das ist alles, was ich 
trotz eifrigen Suchens über das 
Thema in der Literatur auffin- 
den konnte“. 


Simmonds pisząc swe pierwsze doniesie- 


nie z pewnością znał już pracę Gliń- 
skiego. 
Gliński dał tak gruntowne podstawy 


o zmianach anatomopatolcgicznych, zachodzą- 
cych w przednim płacie przysadki, że zespół 
wyniszczenia przysadkowego powinien w pi- 
śmiennictwie światowym nosić nazwę ,,zespo- 
łu Glińskiego-Simondsa'. Podobne- 
go zdania jest również badacz angielski R o- 
bertson, który w uznaniu zasług GIliń- 
skiego używa nazwy: „Simmonds ог 
Glinskis disease“ (7). 

Dziwnym zbiegiem okoliczności prace 
Glińskiego zostały podobnie niedocenio- 
ne, jak niegdyś odkrycie pałeczek duru brzusz- 
nego przez nauczyciela i przełożonego Gliń- 
skiego prof. Tadeusza Browicza. 
Gliński podzielił los wielu uczonych pol- 
skich, jak Edmunda Віегпаскіјерс, 
który przecież sformułował prawie wszvstkie 
znane nam dziś wnioski co do opadania krwi- 
nek i to znacznie dokładniej niż Fahraeus 
i Westergreen, jak neurologa lwowskie- 
go Jana Prusa, przedwcześnie zgasłego 
anatomopatologa Józefa Hornowskie- 
so, jak wybitnych klinicystów Walerego 
Jaworskiego i Antoniego Glu 
zińskiego, jak mikrobiologa i klinicysty 
Leona Karwackiego. Prace ich, pisane 
przeważnie tylko w języku oiczystym, pozosta- 
łv nieznane dla zagranicy, którą wyprzedzali 
nieraz o wiele lat. 


Prace Glińskiego bvły też nieznane 
і w naszym piśmiennictwie. W artykułach 
i podręcznikach, omawiających zagadnienia 
wydzielania wewnętrznego nie spotyka się na- 
zwiska Glińskiego. 
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Pisząc swą pracę doktorską „Zagadnienie ze- 
зоол Simmondsa", jakkolwiek przejrzałem 
wówczas dokładnie całe dostępne mi wtedy 
piśmiennictwo polskie, to jednak nie spotka- 


w Gdańsku odpowiednich roczników ..Przeglą- 
du Lekarskiego“ i „Nowin Lekarskich“ mo- 
głem dopiero przestudiować bezcenną spuściznę 
przedwcześnie zmarłego anatomopatologa kra- 
kowskiego. 

Trudno mi było również zebrać dane biogra- 
ficzne, gdyż odpowiedni słownik Polskiej Aka- 
demii Umiejetności został właśnie doprowadzo- 
ny do początku litery G i nie obejmuje nazwi- 
ska Glińskiego. W podreczniku histori 
medycyny, wydanym w 1935 roku przez Sz u- 
mowskiego nie ma o Glińskim ani 
słowa, a Sokołowski w swej .Propedeu- 
{усе Lekarskiei“ ogranicza się do wzmianki. że 
Gliński był uczniem Browicza (str. 88). 

Nie znalazłem też odpowiednich danvch 
w piśmiennictwie lekarskim z lat 1918—1920 — 
pisma lekarskie ograniczyły się jedynie do la- 
konicznych nekrologów. 


m n GW 2. 
« №. 


Кў 


Pewnych szczegółów о życiu Glińskiego 


dowiedziałem się z pracy prof. Wachholza | 


(10) oraz z osobistych rozmów z prof. Wil- 
helmem Czarnockim, który był wów- 
czas młodym pracownikiem zakładu Browi- 
cza. Cennych wskazówek udzielił mi też prof. 
Tadeusz Bilikiewicz. 

Leon Konrad Gliński urodził się 
w Gorzkewicach (byłe Królestwo Kongresowe) 
w roku 1870, tytuł doktora wszech nauk lekar- 
skich otrzymał w Krakowie w roku 1898. Od 
roku 1904 był docentem anatomii patologicznej, 
а w latach 1909 — 1918 profesorem nadzwy- 
czajnym anatomii patologicznej w Uniwersyte- 
cie Jagiellońskim. Gliński był ulubionym 
uczniem Browicza, który w pełni doceniał 


| Stoją od lewej: 


mrówczą pracowitość i wyjątkowy dar spo- 
strzegawczy młodego uczonego. W okresie pi- 
sania prac o przysadce Gliński pracował 


с właśnie u Browicza. 
łem nazwiska Glińskiego. Ostatnio ро na- | 


byciu przez Bibliotekę Akademii Medycznej 


Niżej zamieszczona fotografia (użyczona mi 
przez prof. Wilhelma Czarnockiego) 
przedstawia Browicza w towarzystwie 
Glińskiego i innych współpracowników. 
Jan Szumski. Neufel- 
dówna, Leon Konrad Gliński Wil- 
helm Czarnocki Tadeusz Bro- 
wicz. Edmund Lipski Stanisław 
Ciechanowski. 

Gliński był znakomitym i cenionym pe- 
dagogiem, dużo zajmował sie młodzieża, znany 
też był ze swych przekonań lewicowych. 

Po wskrzeszeniu Uniwersvtetu Warszawskie- 
go został wybrany na profesora zwyczajnego 
anatomii patologicznej — niestetv. pracując 
w charakterze prosektora w Szpitalu Wojsko- 
wym w Krakowie, zaraża się złośliwą postacią 
grypy i umiera przedwcześnie w pełni sił twór- 
czych dnia 7. VII. 1918, mając zaledwie lat 48. 

Prace Leona Konrada Glińskie- 
i ich doprawdy zawstydzająca nieznajo- 


go 


mość przez nasz świat naukowy dowodzą raz 
jeszcze z całą wyrazistością, że zbytnio opiera- 
my się na obcych wzorach i autorytetach, za 
mało natomiast czerpiemy i nie doceniamy 
ożywczej krynicy rodzimej nauki. 

W związku z zacomnianymi pracami Gliń- 
skiego nasuwają się jeszcze i inne refleksje. 
I dziś, podobnie jak przed 40 laty, prace na- 
szych uczonych (nie tylko z dziedziny medycy- 
ny) są zbyt mało znane zagranicą. O niewielu 
dowiaduje się obcy czytelnik ze streszczeń. Na 
łamach prasy lekarskiej wydawanej nawet 
w krajach Demckracji Ludowej, czy też 
w specjalnych periodykach zachodnich poświę- 
conych streszczeniu prac, jak Excerpta Medi- 
ca, czy wydawnictwach  bibliograficznych 
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w rodzaju Index Medicus bardzo rzadko moż- 
na spotkać nazwiska autorów polskich, a prace, 
które tam trafiają, umieszczane są zwykle bez 
większego wyboru. Pospolicie zdarza się, że 
praca drukowana in extenso nie trafia do tych 
wydawnictw, a wzmiankowane są streszcze- 
nia umieszczane w pismach zagranicznych. 
W tych warunkach napewno niejedno odkry- 
cie uczonych polskich pozostanie w mroku za- 
pomnienia lub pójdzie na rachunek zasług ba- 
daczy obcych. Sprawa Glińskiego ро- 
wtórzy się jedynie w innym wydaniu. 

Konieczne jest szersze i energiczniejsze niż 
dotychczas zaznajomienie zagranicy z naszym 
dorobkiem naukowym. Pożądane byłoby wyło- 
nienie specjalnej komisji, która by kwalifiko- 
wała, z jakimi pracami należy zaznajomić świat 
naukowy zagranicą. 

W światowym piśmiennictwie lekarskim na- 
leży nam się znacznie pocześniejsze miejsce 
w stosunku do naszego wkładu i zasług niż zaj- 
mujemy dotychczas. 
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Dr STANISŁAW GĄSIOROWSKI Kielce 


Nadciśnienie tętnicze w świetle współczesnych 
pojęć *) 


Nadciśnienie tętnicze krwi jako objaw choro- 
bowy wzbudza w ostatnich latach ogromne za- 
interesowanie świata lekarskiego z powodu co- 
raz częściej spotykanych wypadków tego scho- 
rzenia i bardzo, jak dotąd, nikłych wyników na- 
szego leczenia. Przeważająca większość auto- 


*) Odczyt wygłoszony na posiedzeniu naukowym 
Kieleckiego Koła Polskiego Towarzystwa Lekar- 
skiego, dnia 4. X. 1951 r. 


rów zajmujących się zagadnieniem leczenia 
choroby nadciśnieniowej stwierdza, że obecnie 
stosowane sposoby leczenia albo nie dają żad- 
nych wyników albo w najlepszym razie ko- 
rzystne wyniki są krótkotrwałe. W niektórych 
pracach spotykamy się niemal z rozpaczliwym 
pesymizmem autorów. I tak Blumberger 
w swej pracy „Medikamentóse Therapie der 
Hypertonie“ ogłoszonej w Schweizerische Me- 
dizinische Wochenschrift Nr 26 z r. 1950 pisze: 
Byliśmy i jesteśmy tu pod względem leczni- 
czym skazani na terapeutyczny nihilizm. Sar- 
re pisze: „Wysokie ciśnienie jest, jak się zda- 
je, zrządzeniem losu, na który terapia prawie 
że nie ma wpływu.'. Brak pomyślnych wyni- 
ków mojego leczenia chorych na chorobę nad- 
ciśnieniową był jednym z motywów, który 
mnie skłonił do opracowania niniejszego od- 
czytu. Na zasadzie mojego doświadczenia nie 
mogę podzielać optymizmu pod tym względem 
innych lekarzy. Mam żywo w pamięci dwa wy- 
padki leczone przeze mnie przez dłuższy czas 
bez poprawy, które były później leczone przez 
innego lekarza rzekomo z bardzo dobrym wy- 
nikiem. 

Kiedy miałem sposobność zbadania tych cho- 
rych po tej uzyskanej poprawie w ich stanie 
zdrowia, stwierdziłem u obu chorych ciśnienie 
skurczowe powyżej 200 RR. czyli takie, jak je 
znajdywałem dawniej. Nie wyprowadzałem ich 
jednak z błędu, gdyż chore były przekonane 
o obniżeniu się u nich ciśnienia krwi, co miało 
korzystny wpływ na ich samopoczucie i stan 
psychiczny. Wyjaśniłem tylko, że wysokość ci- 
śnienia bywa zmienna i nie należy się przera- 
żać, gdyby w przyszłości lekarz stwierdził pod- 
niesienie ciśnienia, bo to jest możliwe i znowu 
potem może nastąpić poprawa. Ten pesymizm, 
muszę tu od razu podkreślić, nie odnosi się do 
tych wypadków choroby  nadciśnieniowej, 
w których udaje się wykryć przyczynę nadci- 
śnienia w schorzeniu jakiegoś narządu, którego 
wyleczenie lub usunięcie drogą operacji w pew- 
aych warunkach może spowodować wyleczenie 
trwałe (np. nadczynność tarczycy, roponercze). 

Tymczasem statystyka ilości zachorowań na 
chorobę nadciśnieniową przedstawia się bardzo 
smutno. Według danych Goldringa 
і Chasisego (cytuję za Tochowiczem) 
w Stanach Zjednoczonych Ameryki Północnej 
trzecia część wszystkich zgonów, a w wieku po- 
wyżej 40 lat połowa wszystkich zgonów pozo- 
staje w "uwiązku z chorobą nadciśnieniową. 
Ogólną liczbę chorych na zespół nadciśnienia 
„cenia się tam na 15 milionów. Autor radziecki 
Lang już przed ostatnią wojną zwrócił uwagę 
na wzrost zachorowań na chorobę nadciśnienio- 
wą, a w czasie wojny inny autor radziecki 
Gelstein na podstawie ścisłych obserwacji 
klinicznych stwierdził masowe występowanie 
tej choroby wśród wojskowych w: czasie oblę- 
żenia Leningradu. Те spostrzeżenia Gel- 
steina mają ważne znaczenie z punktu wi- 
dzenia udziału czynnika psychonerwowego 
przy powstawaniu nadciśnienia samoistnego. 
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Ten czynnik psychonerwowy wywołuje z po- 
czątku zaburzenia czynnościowe w układzie 
nerwowo-naczyniowym, których przejawem 
jest nadciśnienie, a dopiero w dalszym przebie- 
gu choroby dołączają się i utrwalają zmiany 
organiczne (Tarajew, Kurszakow). To- 
chowicz na podstawie bogatego materiału 
przebadanych osób (6.840 osób) stwierdził już 
u osobników w wieku od 15—20 lat ciśnienie 
powyżej normy w 24,40% u kobiet, w 13,9% 
u mężczyzn, po czym po korzystnym pod tym 
względem okresie życia od 20—40 roku życia 
stwierdził ciśnienie powyżej normy w wieku 
od 40—49 r. u kobiet w 17,5%, u mężczyzn 
w 8,49/0, od 50—59 r. życia u kobiet w 29,5%, 
u mężczyzn 17%, od 60—69 r. u kobiet 
w 31,70, u mężczyzn w 15,8%, wreszcie od 
70—79 r. u kobiet w 33,3%, a więc dokładnie 
u jednej trzeciej części wszystkich zgłaszają- 
cych się kobiet i w 19,3%/ u mężczyzn. Ja- 
nuszkiewicz stwierdził nadciśnienie 
u żołnierzy w 28%, u uczniów w 15%. Także 
statystyki innych autorów: Bok, Reicher, 
Alvares wykazują nierzadkie wypadki nad- 
ciśnienia u osobników młodych. Jeśli weźmie- 
my pod uwagę, że przytoczone cyfry odnoszą 
się do osób badanych, a ile jest takich, które 
nie zgłaszają się do lekarza lub nie jest u nich 
oznaczane ciśnienie krwi, to niewątpliwie uza- 
sadniony jest niepokój z powodu niebezpie- 
czeństwa zełyrażającego wielkiemu odlamowi 
ludzi chorych na chorobę nadciśnieniową. 

Chociaż mechanizm powstawania nadciśnie- 
nia nie jest nam we wszystkich szczegółach do- 
kładnie znany, jednak wiemy, jakie czynniki 
mają niezawodny wpływ na utrzymanie ciśnie- 
nia tętniczego w granicach prawidłowych i ja- 
kie zaburzenia czynnościowe i ozganiczne pro- 
wadzą do odchyleń od stanu prawidłowego. 
Wysokość ciśnienia tętniczego krwi zależy 
w pierwszym rzędzie od sprawności układu 
nerwowego ośrodkowego (Pawłow) 1 obwo- 
dowego (wegetatywnego), a dalej od 
stanu serca, tętnic i drobnych tętniczek oraz 
naczyń włosowatych, od masy krwi krążącej 
i jej lepkości, od narządów o wewnętrznym wy- 
dzielaniu (nadnercze, tarczyca, przysadka móz- 
gowa, gruczoły płciowe), wreszcie od stanu ne- 
rek. Zmiany patologiczne w którymkolwiek 
z tych narządów sprowadzają zaburzenia w ci- 
śnieniu tętniczym krwi. Page wymienia 58 
schorzeń, które mogą się stać przyczyną nadci- 
śnienia lub też którym towarzyszy nadciśnie- 
nie (Tochowicz). 

Najważniejszym czynnikiem regulującym 
ciśnienie tętnicze krwi jest ośrodkowy układ 
nerwowy: kora i obszar podkorowy. Od czasu 
Pawłowa znaczenie tego czynnika wysu- 
nięte zostało na pierwszy plan w tłumaczeniu 
patogenezy choroby nadciśnieniowej i innych 
chorób (Semerau - Siemianowski: 
Nerwizm Pawłowa a choroby układu krążenia). 
Rozkojarzenie czynności warstwy korowo-pod- 
korowej jest przyczyną nadmiernej pobudliwo- 
ści ośrodka naczyniowo-ruchowego. Układ ner- 
wowy wywiera bezpośredni wpływ na stan 
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skurczu tętnic oraz na wydzielanie gruczołów 
dokrewnych (adrenaliny). Dzieje się to na dro- 
dze odruchowej. Obwodowe centrum tego au- 
tomatyzmu odruchowego znajduje ѕіе w łuku 
aorty i opuszkach tętnic szyjnych (sinus caro- 
ticus), stąd biegnie dalej droga odruchu do 
rdzenia przedłużonego (centrum wasomoto- 
ryczne) i ośrodków jeszcze wyżej położonych 
w gałce bładej i na dnie komory trzeciej. Regu- 
lacja następuje z ośrodków (centrów) wegeta- 
tywnych diencephalon-hypothalamus. Wystą- 
pienie nadciśnienia z jakichkolwiek przyczyn 
powoduje odruch przez podrażnienie zakoń- 
czeń nerwu Heringa w opuszkach tętnic szyj- 
nych i aorcie i stąd uruchomione zostają czyn- 
niki przeciwstawne nadciśnieniu (Tocho- 
wicz). Obniża się wydajność pracy serca 
przez zwolnienie jego czynności, słabnie napię- 
cie naczyń obwodowych i zmniejsza się ilość 
krążącej krwi przez wstrzymanie jej w rozsze- 
rzonych naczyniach włosowatych w obrębie 
układu trzewiowego w śledzionie i wątrobie. 
Wszystko to łącznie z zahamowaniem wydzie- 
lania adrenaliny zmierza do obniżenia ciśnienia 
tętniczego. Przy pojawieniu się podciśnienia 
uruchomione zostają odwrotne procesy wyrów- 
nawcze (Tochowicz). Na ten odruch aortal- 
no-sercowy mogą oddziaływać nie tylko czyn- 
niki mechaniczne, ale i humoralne (chemiczne) 
w sensie uaktywniania działania depressorycz- 
nego lub odwrotnie. Regulacja ciśnienia tętni- 
czego na drodze tego automatyzmu odruchowe- 
go nie ulega dziś żadnej wątpliwości. Można 
wywołać doświadczalnie nadciśnienie przez 
przecięcie dośrodkowego nerwu Heringa. Moż- 
na z drugiej strony uzyskać obniżenie 
ciśnienia krwi przez ucisk mechaniczny 
opuszek tętnicy szyjnej. Widzimy więc, 
jak wielką rolę w powstawaniu choroby 
nadciśnieniowej odgrywa układ nerwowy 
współczulny i jak z jednej strony wszel- 
kie schorzenia tego układu w sensie wzmożone- 
go napięcia wywołują nadciśnienie, tak z dru- 
giej strony harmonijna prawidłowa funkcja 
nerwu sympatycznego i błędnego, równowaga 
stanu napięcia nerwu sympatycznego i błędne- 
go stanowi warunek utrzymania ciśnienia tęt- 
niczego krwi na normalnym poziomie. Na tych 
spostrzeżeniach 1 faktach doświadczalnych 
opiera się chirurgiczny sposób leczenia choroby 
nadciśnieniowej  (sympatektomia). Nadciśnie- 
nie wyraźnie centralno-nerwowego pocho- 
dzenia wywołali doświadczalnie Karplus 
i Kreidl przez drażnienie prądem elektrycz- 
nym określonych miejsc śródmózgowia. Hess 
przez zbadanie około 3 000 miejsc śródmózgo- 
wia drażnieniem prądem elektrycznym mógł 
dokładnie oznaczyć te miejsca, których drażnie- 
nie powoduje nadciśnienie i te, których draż- 
nienie powoduje obniżenie ciśnienia (Non- 
nenbruch). 

Zdrowe sprawnie pracujące serce, normalna 
objętość wyrzutowa serca jest koniecznym wa- 
runkiem utrzymania prawidłowego ciśnienia 
tętniczego. Z tym łączy się zagadnienie znacze- 
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nia masy krwi krążącej i jej lepkości w po- 
wstawaniu nadciśnienia. Wbrew opinii wielu 
autorów (Orłowski, Tochowicz) 
stwierdza Semerau - Siemianowski, 
że ani zwiększona ilość krwi ani zmieniona jej 
lepkość nie wchodzi w rachubę (Nerwizm Pa- 
włowa a choroby układu krążenia. Polski Tyg. 
Lek. nr 4 z r. 1951). 

Sądzę, że masa krwi przy zachowanej nor- 
malnej elastyczności naczyń krwionośnych mo- 
że nie mieć wpływu na wysokość ciśnienia tęt- 
niczego, jednak w warunkach upośledzonej 
znacznie elastyczności ścian naczyniowych, gdy 
stanowią one jakby system sztywnych rur tęt- 
niczych zwiększona ilość krwi  wtłoczona 
w okresie skurczu lewej komory serca do ukła- 
du tętniczego wpływa na podniesienie ciśnienia 
krwi. Sądzę też, że zwiększona lepkość krwi 
powoduje pewne utrudnienie jej przepływu 
przez najdrobniejsze tętniczki i naczynia wło- 
sowate, co zwiększa opory obwodowe i może 
przyczyniać się do zwiększenia ciśnienia tętni- 
czego. 

W wypadkach niedomykalności zastawki pół- 
księżycowej aorty (insuff. valv. semilun. aortae) 
w czasie rozkurczu (diastole) napływa do lewej 
komory krew z lewego przedsionka i równocze- 
śnie krew cofająca się z aorty na skutek niedo- 
mykalności zastawek. W ten sposób ilość krwi 
w lewej komorze jest większa niż to bywa 
w warunkach normalnych, tj. w sercu zdro- 
wym. Ta większa masa krwi zostaje w okresie 
skurczu (systole) wtłoczona do tętnicy głównej, 
czego następstwem jest nadciśnienie. Podobny 
typ nadciśnienia spotykamy przy tachykar- 
diach i hipertyreozach. Przy stenosis mitralis 
wskutek utrudnienia odpływu krwi z lewego 
przedsionka do lewej komory na skutek zwę- 
żenia zastawki dwudzielnej następuje w związ- 
ku ze zwiększonym oporem w krążeniu małym 
zwiększone ciśnienie w zakresie rozgałęzień tęt- 
nicy płucnej. W tych wypadkach spotyka 
się często zmiany  sklerotyczne w  tęt- 
nicy płucnej, co dowodzi, że dłużej trwające 
nadciśnienie tętnicze przyspiesza procesy skle- 
rotyczne. Mamy też na to i inne dowody, np. 
zwężenie isthmus aortae. Stwierdza się wtedy 
nadciśnienie w zakresie tętnic kończyn gór- 
nych i szybko rozwijającą się sklerozę tych tęt- 
nic przy równoczesnym normalnym lub obni- 
żonym ciśnieniu i braku zmian sklerotycznych 
w tętnicach kończyn dolnych (Zollinger). 
Jako jeszcze jeden dowód wpływu hipertonii 
na powstawanie zmian sklerotycznych w tętni- 
cach możemy przytoczyć eksperymentalnie 
stwierdzony fakt braku tych zmian w drob- 
nych tętniczkach рас i nerek uciśniętych, 
a więc w tętniczkach nie pozostających pod 
bezpośrednim wpływem nadciśnienia wielkie- 
go krążenia (Zollinger). 

Wbrew powszechnemu mniemaniu niedomo- 
ga serca zwłaszcza prawej komory sercowej 
prowadzi w wielu wypadkach do nadciśnienia 
(wg Deliusa i Simona w 60% na 650 
zbadanych chorych). Jest to następstwem za- 
stoju krwi w naczyniach żylnych aż do kapila- 
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rów włącznie i zwiększonych stąd oporów ob- 
wodowych dla krążącej krwi tętniczej. W tych 
wypadkach poprawa stanu serca przez zastoso- 
wanie środków nasercowych (digitalis, 
strofantyna) zaznacza się między innymi ob- 
niżeniem się poprzednio podwyższonego ciśnie- 
nia tętniczego (Hegglin). 

Przy wysokim ciśnieniu tętniczym stwierdza 
się niskie ciśnienie żylne, niskiemu ciśnieniu 
tętniczemu odpowiada wysokie ciśnienie żyl- 
ne (Król). Elastyczność ścian żył z wiekiem 
się zwiększa, odwrotnie niż to bywa w tętni- 
cach (Clark, Janet). Normalne ciśnienie 
żylne waha się оа 90—120 mm H20. 

Ważnym warunkiem utrzymania ciśnienia 
tętniczego na normalnym poziomie jest prawi- 
dłowy stan tętnic i tętniczek, ich normalny 
przekrój, elastyczność, zdolność do rozszerza- 
nia się i zwężania pod wpływem bodźców ner- 
wowych. Zaburzenia elastyczności ścian na- 
czyniowych powodują w dalszym rozwoju 
sprawy nadciśnienie. Dłużej trwające nadci- 
śnienie prowadzi do hiperplazji membrana ela- 
stica interna tętnic średniego kalibru. Ta tzw. 
przez Volharda elastoza stwierdzona przy 
autopsji przemawia za istnieniem za życia 
przewlekłego nadciśnienia. Ten rodzaj nadci- 
śnienia przebiegający zwykle powoli i łagodnie 
jest nadciśnieniem starczym rozwijającym się 
w miarę postępu procesów miażdżycowych 
w tętnicach i może — jeżeli nie daje żadnych 
objawów chorobowych — być uważany za nor- 
malny fizjologiczny objaw starzenia się. Zwy- 
kle przyjmuje się za normę wysokości ciśnie- 
nia w starszym wieku liczbę odpowiadającą 
wiekowi chorego plus 100, więc u chorego li- 
czącego 50 łąt normalne ciśnienie skurczowe 
powinno wynosić około 150, u osobnika w wie- 
ku 60 lat — 160 itd. (Januszkiewicz). 

Tochowicz przyjmuje ciśnienie 170 mm 
Hg jako górną granicę ciśnienia mogącego być 
wyrazem niejako fizjologicznego zużycia ela- 
styczności naczyń bez udziału patologicznego 
ogólnego skurczu naczyń. 

Poważne znaczenie w patogenezie choroby 
nadciśnieniowej mają zmiany anatomiczne 
w drobnych tętniczkach: arterioloskleroza i ar- 
teriolonekroza, które są następstwem nadciś- 
nienia, a w dalszym rozwoju przyczyniają się do 
zwiększenia i utrwalenia nadciśnienia przez 
zwiększenie oporów obwodowych i wprowadze- 
nie czynnika humoralnego (renina), gdy zmia- 
ny te dotyczą tętniczek nerkowych. Histopato- 
logicznie stwierdza się przy arteriolosklerozie 
obecność warstwy jednolitej (homogennej) 
składającej się z substancji białkowych osocza 
krwi i lipoidów wciśniętych pod wpływem nad- 
ciśnienia w ścianki tętniczek (arterioli) między 
endothelium intimae a media, która ulega za- 
nikowi. Wyższy stopień tego schorzenia przed- 
stawia arteriolonekroza, tu widzimy drobnowi- 
dowo rozległe przepojenie ścian tętniczek masą 
złożoną ze składników białkowych osocza krwi 
i lipoidów. Komórki warstwy średniej (media) 
porozrywane, częściowo nekrotyczne, około 
schorzałej tętniczki tworzą się czasem jako 
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wyraz odczynu zapalnego (endarteriitis oblite- | 


rans) granulomata. Światło schorzałych tętni- 
czek jest zawsze wybitnie zwężone, co potęgu- 
je opory dla krwi krążącej. Tętniczki uszko- 
dzone mają skłonność do pękania zwłaszcza 
w narządach miękkich, nb. w mózgu. Często 
spotyka się aneurysmata dissecantes. Jeśli 
zmiany te dotyczą tętniczek doprowadzających 
krew do nerek sprawa przedstawia dla chorego 
szczególne niebezpieczeństwo. Wiemy z do- 
świadczeń przeprowadzonych na zwierzętach 
przez Goldblatta, Page, Hartwi- 
cka, Housaya, Corcorona i innych, 
że niedokrwienie nerki spowodowane doświad- 
czalnie przez częściowe zaciśnięcie tętnic ner- 
kcwych (Goldblatt) lub uciśnięcie całej 
nerki za pomocą jakby łuski zrobionej z celo- 
fanu (Page) lub wreszcie częściowy ucisk 
aorty powyżej odejścia tętnic nerkowych po- 
woduje wystąpienie nadciśnienia. Jeśli do- 
świadczenie wykonamy na jednej nerce przy 
pozostawieniu drugiej nerki zdrowej, to nadci- 
śnienie po pewnym czasie się obniża, nato- 
miast przy uciśnięciu obu nerek lub jednej ner- 
ki i usunięciu drugiej nadciśnienie jest trwałe. 
Na powstawanie nadciśnienia w tych doświad- 
czeniach nie ma wpłvwu wycięcie nerwów 
współczulnych, czynnik wywołujący nadciśnie- 
nie działa więc bezpośrednio na naczynia 
krwionośne, powodując ich skurcz. Czyn- 
nikiem tym ma być ciało chemiczne wytwarza- 
ne w nerce, tzw. renina, która jednak sama ja- 
ko taka nie posiada własności podnoszenia ci- 
śnienia krwi, a dopiero w połączeniu z aktywa- 
torem (alfadwuglobuliną osocza) wytwarzanym 
prawdopodobnie w wątrobie powstaje ciało po- 
wodujące skurcz naczyń, tzw. angiotonina (hi- 
pertenzyna). Jest to więc proces enzymatycz- 
ny. W razie pozostawienia drugiej nerki zdro- 
wej angiotonina zostaje unieczynniona przez 
angiotonazę (hipertenzynazę) wytwarzaną 
przypuszczalnie w części korowej nerki. I ta 
reakcja ma charakter enzymatyczny. W do- 
świadczeniu Goldblatta ме powstaje 
nadciśnienie po usunięciu nadnercza. Doświad- 
czenia Goldblatta dowodzą niezawodne- 
go udziału czynnika humoralnego w powstawa- 
niu choroby nadciśnienicwej i jej związku z za- 
chowaniem się nerek, których schorzenie w na- 
stępstwie arteriolosklerozy i gorzej jeszcze ar- 
teriolonekrczy powoduje wysoki stopień nadci- 
śnienia i groźny przebieg choroby. Są też i inne 
zapatrywania, jeśli chodzi o tłumaczenie udzia- 
łu czynnika humoralnego w powstawaniu nad- 
ciśnienia. Niektórzy autorzy przyjmują, że 
w nerce niedokrwionej nie ulegają dostatecz- 
nemu rozkładowi z powodu braku tlenu niektó- 
re aminokwasy (tyramina), które w pewnych 
warunkach mogą być wytwarzane w nadmia- 
rze i zatrzymywane we krwi. To zagadnienie 
omówione jest szczegółowiej przez prof. To- 
chowicza w jego pracy o nadciśnieniu sa- 
moistnym (Przegląd Lekarski nr 12, r. 1949). 
Wpływ zachowania się gruczołów dokrew- 
nych (narządów o wewnętrznym wydzielaniu) 
na ciśnienie tętnicze krwi nie ulega żadnej wąt- 


pliwości Wchodzi tu w grę nadnercze, przy- 
sadka mózgowa, tarczyca, gruczoły płciowe. 
Wiemy, że po usunięciu nadnercza w doświad- 
czeniu Goldblatta nie występuje nadci- 
śnienie.  Anatomopatologicznie stwierdzono 
bardzo często przerost kory nadnercza w prze- 
biegu hipertonii (Zollinger). Znamy guz 
substancji rdzennej nadnercza — phaochromo- 
cytoma — produkujący adrenalinę, który po- 
woduje wystąpienie nadciśnienia. Znane są 
najniższe cyfry obniżenia ciśnienia krwi 
w chorobie Addisona. Guzy kory nadnercza 
i substancji rdzennej nadnercza powodują nad- 
ciśnienie tętnicze (paraganglioma). 

Przysadka  mózgowa wywiera znaczny 
wpływ na ciśnienie tętnicze. Wchodzi tu w grę 
hormon adrenokortikotropowy (ACTH) uak- 
tywniający hormony nadnercza: „S“ hormon, 
steroidy regulujące przemianę cukrową, „N* 
hormon, 17 ketosteroidy, mające wpływ па 
przemianę  azotową і  desoksykortikosteron 
(hormony mające wpływ na gospodarkę elek- 
trolitów). Hypophysectomia prowadzi do spad- 
ku ciśnienia (doświadczenie na szczurach). 
W chorobie Cushinga występuje hipertonia. 
Według Berblingera stwierdza się przy 
hipertonii zwiększoną ilość komórek bazofil- 
nych przysadki (gruczolak bazofilny przysadki 
z zespołem Cushinga). Według Heinbeche- 
ra (cytuję za Tochowiczem) w pewnych 
warunkach stwierdzono doświadczalnie na 
psach zanik w przysadce ziarnistości w komór- 
kach bazofilnych i przewagę komórek kwaso- 
chłonnych. Wzmożona czynność komórek kwa- 
sochłonnych ma doprowadzać do nadmiernej 
wrażliwości skurczowej naczyń tętniczych na 
adrenalinę. 

Hormony płciowe (,,оеѕіговепу“) hamują 
działanie hipertoniczne przedniego płata przy- 
sadki mózgowej (Spiihler). Stąd w okresie 
osłabienia czynności gruczołów płciowych (cli- 
macterium) często mamy do czynienia z nadci- 
śnieniem i możemy osiągnąć poprawę tego sta- 
nu przez podawanie wyciągów hormonalnych 
płciowych. Zanik czynności jajników prowadzi 
do hiperfunkcji przedniego płata przysadki 
mózgowej, co z kolei powoduje hiperfunkcję 
kory nadnercza. 

Tarczyca w stanach nadczynności wy- 
wiera też wpływ na ciśnienie tętnicze. Często 
stwierdzamy nadciśnienie. W tych stanach ci- 
Śnienie rozkurczowe bywa bardzo niskie. Naj- 
niższe rozkurczowe ciśnienie, jakie stwierdzi- 
łem u chorej na chorobę Basedowa wynosiło 
40 mm Hg przy skurczowym ciśnieniu 160 mm 
Hg u 19-letniej chorej. Bywa podobno jeszcze 
niższe. Wchodzi tu w grę bardzo znaczna 
chwiejność układu nerwowego wegetatywnego. 

Spośród innych przyczyn nadciśnienia wspo- 
mnę, że spostrzegano nadciśnienie po zatruciu 
tlenkiem węgla i dwutlenkiem węgla (Tu łu- 
biejewa) po urazach mózgu, encephalitis, 
poliomyelitis acuta. Związek między chorobami 
zakaźnymi a ciśnieniem tętniczym nie jest do- 
tąd wyjaśniony, niewątpliwie jednak zakażenie 
ma duży wpływ na chwiejność układu wegeta- 
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tywnego, której wyrazem jest wzmożone lub 
obniżone ciśnienie krwi. Nadciśnienie tętnicze 
towarzyszy też często hipercholesterolemii, 
którą stwierdza się także nierzadko w przebie- 
gu diabetes mellitus. Otóż i przy diabetes czę- 
sto bywa nadciśnienie jako wyraz nadmiernej 
aktywności kory nadnercza (zmniejszona tole- 
rancja na cukier i hiperglikemia). Awitamino- 
za Bı (beri-beri) ma uspasabiać do nadciśnie- 
nia.(Bickel i Calder). Jednak nic pew- 
nego jeszcze nie wiemy o związku występowa- 
nia nadciśnienia z brakiem witaminów. 

Rola nerek w powstawaniu nadciśnienia 
i w jego przebiegu jest bardzo ważna. Schorze- 
nie nerek może być następstwem nadciśnienia 
tzw. samoistnego lub przyczyną nadciśnienia. 
Wiemy, że dłużej utrzymujące się nadciśnienie 
prowadzi do zmian w drobnych tętniczkach 
(arterioloskleroza-arteriolonekroza), które z ko- 
lei powodują niedokrwienie nerek z wytwarza- 
niem się raniny, która z alfa-dwuglobulina oso- 
cza wywołuje względnie potęguje nadciśnienie, 
z drugiej strony prowadzą do zmian anatomicz- 
nych w samych nerkach: nefroskleroza, zależ- 
nie od rozległości i nasilenia zmian w tętnicz- 
kach o łagodnym lub złośliwym charakterze, co 
z kolei powoduje stale postępujące i niecdwra- 
calne nadciśnienie z konsekwencjami groźnymi 
w odległych narządach, iak krwawienia w móz- 
gu, zawały w sercu, osłabienie mięśnia serco- 
wego z objawami niewydolności krążenia. Po- 
wstaje błędne koło (circulus vitiosus): nadci- 
śnienie — arterioloskleroza i arteriolonekro- 
za — niedokrwienie nerek — nadciśnienie ner- 
kowe — wzmożenie nadciśnienia — nasilenie 
zmian naczyniowych. Do nadciśnienia prowa- 
dzą dłużej trwające jedno- lub obustronne 
schorzenia nerek, jak kamica nerkowa z nastę- 
powym roponęrczem, wodonercze. guzv otocz- 
ki nerkowej. nerki częściowo lub całkowicie 
niedorozwinięte (hypoplasia-Askupmark. 
Eichenbergern). przewlekłe zapalenie 
śródmiąższowe. zwężenie aorty powyżej odej- 
scia tętnic nerkowych (Wang), periarteriitis 
nodosa. Dalej stwierdzamy hipertonie w prze- 
biesu ostrei anurii. Prawie regularnie wystę- 
puie ona w 3—5 dniu przy nerczycy sublimato- 
weji (zatrucie sublimatem). Rola петек w cho- 
robie nadciśnieniowej jest czynnikiem pierw- 
szorzędnego znaczenia nie tylko z teoretyczne- 
go punktu widzenia. ale także z uwagi na le- 
czenie tak wewnętrzne. jak i 'chirurgiczne, 
dlatego u chcrych z nadciśnieniem jest konie- 
czne szczegółowe zbadanie stanu nerek z pomo- 
ca wszystkich dostepnych nam prób czynno- 
ściowych, nie wyłączając zbadania szybkości 
oczyszczania krwi z mocznika (urea clearance- 
test), chromocystoskopii i pvelografii. Ostatnio 
wprowadzono sposób badania czynnościowega 
nerek przez pobieranie krwi bezpośrednio z żył 
nerkowych kateterem. podobnie jak się vobie- 
ra krew z serca. Kateter musi mieć długość 
1 m 10 см. średnicę 5—7 mm. Kateter wpro- 
wadza się do żyły łokciowej i przesuwa się go 
do żyły bróżnej dolnej (vena сауа sup.), do 
przedsionka prawego. stąd do żyły próżnej dol- 
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nej (vena cava inf.) do wysokości pierwszego 
kręgu lędźwiowego i do żyły nerkowej. O tym, 
że kateter faktycznie znajduje się w żyle ner- 
kowej możemy się przekonać, oznaczając za- 
wartość tlenu w pobranej krwi, bowiem krew 
z żył nerkowych jest szczególnie bogata w tlen 
(Actis-Dato, Angelino). 

Omawiając czynniki wywołujące nadciśnie- 
nie, nie możemy pominąć predyspozycji dzie- 
dzicznej do powstawania choroby nadciśnienio- 
wej. Badania statystyczne rodzin hipertoników 
potwierdzają znaczenie tego czynnika. Jest to 
ważne, gdyż możemy zapobiegawczo dużo po- 
móc młodym ludziom wykazującym wybitną 
chwiejność układu nerwowego wegetatywnego 
a pochodzącym z rodzin hipertoników. Mamy 
bowiem prawo przewidywać w tych wypad- 
kach, że u tych osobników rozwinie się w póź- 
niejszym wieku nadciśnienie samoistne utrwa- 
lone. 

W przebiegu choroby nadciśnieniowej samo- 
istnej (hypertonia essentialis) możemy wyróż- 
nić kilka okresów, z których każdy następny 
wykazuje nasilenie i utrwalenie objawów cho- 
robowych. W pierwszym okresie, który może- 
my określić jako przedciśnieniowy (praehyper- 
tonia — Page) zwraca naszą uwagę wyraźnie 
zwiększcna pobudliwość nerwowa i chwiejność 
ciśnienia tętniczego (nerwica neuro-wegetatyw- 
na naczyń — Semerau-Siemianow- 
ski, wegetatoza — Nonnenbruch). 
Z wywiadów często dowiadujemy się, że bada- 
ny należy do rodziny, w której stwierdzono czę- 
ste wypadki hipertonii. W tym okresie przed- 
ciśnieniowym nie stwierdzamy nadciśnienia. 
Występują jednak już objawy miejscowego 
skurczu naczyń, jak migreny, zimne nogi i in- 
ne. W następnym, drugim okresie choroby (hy- 
pertonia neurogenes — Page) możemy już 
stwierdzić obok chwiejności ciśnienia samoist- 
nego wyraźne wzniesienie ciśnienia dłużej się 
utrzymujące po wzruszeniach psychicznych 
i wysiłkach fizycznych, które u osobników 
zdrowych nie mają jeszcze wpływu na wystę- 
powanie nadciśnienia lub wywołują nieznaczne 
tylko wzniesienie ciśnienia. w ciągu kilku mi- 
nut wracającego do normy. То wzniesienie ciś- 
nienia dłużej się utrzymujace stwierdzić też 
możemy w tym okresie choroby. stosując próbe 
zanurzenia ręki do lodowato zimnej wody (cold 
pressor test — Hines-Brown) przy rów- 
noczesnym i następowym mierzeniu ciśnienia 
na drugiej ręce. Według tych autorów u osob- 
ników. u których próba ta wypada dodatnio, tj. 
występuje wzniesienie ciśnienia powyżej 
20 mm Hg ponad liczby wyiściowe, rozwija się 
w 50% wybadków w ciągu kilku lat nadciśnie- 
nie stałe (Tochowicz). Już w tym okresie 
można niekiedy dostrzec zmiany na dnie oczu 
(retinopathia hypertensiva) w postaci niere- 
gularnego kalibru naczyń z drobnymi zapętle- 
niami w skrzyżowaniach tętniczo-żvlnych. Już 
w tych początkowych okresach choroby nie 
sprawiających choremu na ogół jeszcze żad- 
nych subiektywnych dolegliwości powinniśmy 
rozpocząć leczenie zapobiegawcze, zmierzające 
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do „powstrzymania rozwoju choroby na okres 
możliwie jak najdłuższy. Ponieważ chodzi tu 
о ludzi młodych, będzie obowiązkiem lekarza 
zwrócenie uwagi na wybór zawodu, na unikanie 
wysiłków fizycznych w sensie nie nadużywania 
sportów, zbytnich wysiłków umysłowych oraz 
na powstrzymywanie się od palenia tytoniu, pi- 
cia wódki, czarnej kawy i mocnej herbaty. 
W następnym, trzecim okresie nadciśnienia 
(hyperthonia essentialis stabilisata) stwierdza 
się już stałe w ciągu dnia nadciśnienie. które 
staje sie dla chorego przyczyną wielu dolegli- 
wości. Chorzy żalą się na uporczywe bóle gło- 
wy, zawroty głowy, łatwe męczenie się przy 
chodzeniu, zwłaszcza pod górę, przy czym mo- 
ga występować obiawy dusznicowe, upośledze- 
nie snu, ociężałość w pracy umysłowej itd. 
W tym okresie możemy jeszcze stwierdzić ob- 
niżanie się ciśnienia krwi w porze noenej. pod- 
czas snu, po ogrzaniu ręki w gorącej wodzie. bo 
zastrzyknięciu dożylnym tetraetylamonu. Mu- 
szę tu przypomnieć, że krzywa ciśnienia wyka- 
zuje normalnie pewne wahania dobowe i jak 
wiemy z badań Tochowicza osiąga naj- 
wyższe wzniesienie około godziny 3 po połud- 
niu, najniższy spadek około godziny 2—4 
w nocy. Te wahania możemy jeszcze stwierdzić 
w trzecim okresie choroby nadciśnieniowej. 
Przedmiotowo znajdujemy przerost serca, 
zwłaszcza lewej komory, przerost warstwy 
środkowej naczyń. Elektrokardiograficznie si- 
nistrogram, ujemne Т. rzadziei Т», dodatnie T3, 
przemieszczenie ST: poniżej linii izoelektrvcz- 
nej, a STą powyżej linii izoelektrvcznej (T a- 
beau. Król. Czasem rvsuje sie wyraźnie 
załamek U (Tochowicz) w odprowadze- 
niach przedsercowych. Zmiany na dnie oczu 
bostepują coraz wvrażniej w postaci ucisku na 
żyły w mieiscu skrzyżowania, wskutek czego 
zmniejsza sie szerokość żvł (obiaw Gunna) 
i zwężenia tetnic siatkówki (retinitis angiospa- 
stica). Czasem stwierdzić można wvhroczyny. 

W końcowvm. czwartym okresie choroby 
(hypertonia maligna) wszystkie opisane zmiany 
chorobowe potęgują się i są już nieodwracalne. 
Nie możemy już stwierdzić obniżenia ciśnienia 
w porze nocnej ani po zastrzyku tetraetylamo- 
nu ani po ogrzaniu ręki. Na dnie oka pojawia- 
ją się liczne wybroczyny i obrzęk tarczy. Coraz 
to nasilają się objawy niewydolności serca, 
krążenia i nerek. Szybkość oczyszczania krwi 
z mocznika (urea clearance-test) ulega opóźnie- 
niu. W tym okresie częstym powikłaniem jest 
wylew krwawy do mózgu, najczęściej w capsu- 
la interna, zawał serca, uraemia (w związku 
z marskością nerek). Przyczyną śmierci bywa 
też niewydolność serca i krążenia (insufficientia 
circulatoria). Według Tochowicza i in- 
nych autorów ten okres choroby w przeciągu 
do 4 lat w 80 —98% przypadków doprowadza 
do zejścia śmiertelnego. 

Próby podziału klinicznego zespołu nadci- 
śnienia na okresy wg innych autorów podane 
są szczegółowiej w pracy Gorinsteina 
i Licheiera (Terapeuticzeskij Archiw, 1950, 
Т. XXII, nr. 4, str. 41—49). 
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Czasem zespół nadciśnieniowy przebiega 
z objawami guza mózgu, niekiedy z dołączają- 
cymi się atakami padaczkowatymi (le syndro- 
me pseudotumoral de I'hypertension arterielle 
avec сгіѕеѕ epileptiformes — Bertoud- 
Morsier). Znajomość tego syndromu jest 
ważna rozpoznawczo i leczniczo w celu uniknię- 
cia niepotrzebnych trepanacji czaszki w związ- 
ku z błędnym rozpoznaniem guza mózgu. 


Leczenie 


Najczęściej niestety zgłaszają się do nas cho- 
rzy z bardzo już posuniętą sprawą chorobową, 
tj. w trzecim lub w czwartym okresie nadci- 
śnienia. Wtedy obowiązkiem lekarza jest prze- 
de wszystkim ustalić rozpoznanie, czy mamy 
do czynienia z właściwym tzw. nadciśnieniem 
samoistnym  (hypertonia essentialis) pocho- 
dzenia neuro-wegetatywnego, czy nadciśnienie 
jest następstwem schorzenia pewnych narzą- 
dów mających wpływ na występowanie hiper- 
tonii (nadciśnienie objawowe); w tym ostatnim 
bowiem wypadku leczenie musi być skierowa- 
ne па te chore narządy. Dowodem skutecznego 
leczenia choroby zasadniczej będzie wtedy ob- 
niżenie nadciśnienia. Musimy więc brać pod 
uwagę stan serca, wady zastawkowe, zmiany 
miażdżycowe, kiłowe (mesaortitis luetica), hi- 
pertyreozę, zachowanie się nadnerczy, przysad- 
ki mózgowej, gruczołów płciowych (okres prze- 
kwitania), możliwość guzów mózgu, choroby 
przemiany materii (diabetes, cholesterolaemia). 
Musimy z największą dokładnością zbadać stan 
nerek sposobem internistvcznym і urologicz- 
nym. W nerkach nierzadko będziemy mogli 
znaleźć przyczyne choroby i wysnuć stąd wska- 
zania lecznicze. Po upewnieniu się o prawidło- 
wym stanie wyżej wymienionych narządów 
przystępujemy do leczenia chorego z rozpozna- 
niem choroby nadciśnieniowej samoistnej (hy- 
pertonia essentialis). Leczenie polega na 1) ure- 
sulowaniu trybu życia chorego, 2) zaleceniu 
odpowiedniej diety. 3) stosowaniu leków, 
4) wykonaniu zabiegów chirurgicznych w razie 
ustalenia wyraźnego do nich wskazania. 

1) Tryb życia chorego na nadciśnienie musi 
być w ten sposób uregulowanv. aby chory mógł 
w miarę życiowych możliwości uniknąć wszel- 
kich większych wysiłków fizvcznych i wzru- 
szeń psychicznych. afektów, jak strachu, gnie- 
wu. irytacji, depresji. Należy „zwolnić tempo 
życia”, jak mówił prof. Semerau-Siemia- 
nowski. Hegglin zaleca „leben massig 
und regelmässig“. Chory musi prowadzić re- 
gularny i umiarkowany tryb życia. Musi być 
zwrócona uwaga na dostateczną, dość dużą ilość 
godzin snu (8 — 10 godz.), co należy osiągnąć 
ewentualnie z pomocą środków nasennych ła- 
godnych, jak brom, luminal, adabromina itp. 
Chory powinien dużo leżeć. Wskazany jest raz 
na tydzień jeden dzień leżenia w łóżku. W cza- 
sie całorocznej pracy wskazane są kilkudniowe 
przerwy wypoczynkowe 7 — 10 dni 2 — 3 razy 
w roku. Czas wypoczynków powinien chory 
spędzać najlepiej w opiece domowej, jeśli wa- 
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runki sprzyjają leczeniu, w razie wyjazdu 
z miejsca stałego zamieszkania należy raczej 
wybierać miejscowości nisko położone, o łagod- 
nym klimacie, a unikać klimatu górskiego zwła- 
szcza miejscowości znanych z częstych i gwał- 
townych zmian atmosferycznych i silnych рга- 
dów wiatru (wiatr halny). W okresie wypoczyn- 
ków chory powinien używać miernego ruchu, 
przechadzek po równej płaszczyźnie, jednakże 
z unikaniem upałów, zbyt silnego nasłonecz- 
nienia, a także silnych mrozów. Wyłączone są 
długie męczące podróże, zwłaszcza w porze 
nocnej w tłoku i ścisku. Wszelkie kąpiele lecz- 
nicze w uzdrowiskach są raczej przeciwwskaza- 
ne lub w razie koniecznej potrzeby winny być 
stosowane z największą ostrożnością, w odpo- 
wiednio łagodnej ciepłocie wody i z ogranicze- 
niem czasu kąpieli do 10 minut pod stałą kon- 
trolą lekarską. Nieprzestrzeganie tych postula- 
tów ostrożności pociągnęło już niejednokrotnie 
katastrofalne następstwa. Musimy pamiętać, że 
chorym na nadciśnienie grozi zawsze ostra nie- 
wydolność serca, zawał, wylew krwawy do 
mózgu i inne groźne powikłania. Zalecane przez 
Tirala-go ćwiczenia gimnastyki oddycha- 
nia w związku z jego spostrzeżeniem, że śpie- 
wacy nigdy nie chorują na nadciśnienie nie da- 
ło wyraźnych wyników. Nie ulega jednak wąt- 
pliwości, że zachodzi pewien związek między 
funkcją oddychania i ciśnieniem tętniczym 
krwi, co niedawno wykazał Bauereisen 
(Hegglin: Schw. Med. Wochenschrift. 
nr 21-1950). Lekarz i otoczenie chorego winni 
starać się o wywieranie na niego korzystnego 
wpływu psychicznego wiedząc, jak dużą rolę 
w tym cierpieniu odgrywa czynnik psycho-neu- 
ro-wegetatywny. 

2) Następnym nieodzownym warunkiem jest 
unormowanie diety. Dieta powinna być mało 
kaloryczna i raczej skąpa. Powinna się składać 
głównie z węglowodanów ze znacznym ograni- 
czeniem pokarmów białkowych, zwłaszcza biał- 
ka zwierzecego i tłuszczu oraz maksymalnym 
ograniczeniem soli (NaCl). Wartość lecznicza 
radykalnego ograniczenia soli do ilości mini- 
malnych, tj. 0,5 g na dzień jest żywo dvskuto- 
wana i jak wynika z badań Pinesa-Pere- 
ra i Schlechta tak radykalne usunięcie 
soli z pożywienia nie jest wskazane. Od czasu 
podkreślenia ważności diety  małosolnej 
w r. 1904 przez Ambarda i Beaujar- 
dea w Europie a w roku 1920 przez Allena 
w Ameryce stosuje się powszechnie u hiperto- 
ników ograniczenie soli do 2—4 g na dobę. 
Ogólnie wiadomo, że do nadciśnienia predyspo- 
nowane są tyby trawienno-mięśniowe, ludzie, 
którzy na ogół dużo i obficie jedzą. Obfite po- 
żywienie prowadzi do hiperfunkcji kory nad- 
nercza, zwiększenia cholesterolu we krwi i do 
nadciśnienia (Spiihler) Otyłość bardzo często 
łączy sie z hipertonia. Statystyka norweska 
miasta Stavanger (36.000 mieszkańców) wyka- 
zała. że stwierdzono otyłość u hipertoników 
w 789/0 u kobiet, a w 470/0 u mężczyzn. Wyso- 
kość ciśnienia wykazuje pewien związek z nad- 
mierną wagą ciała. W tych wypadkach kuracja 
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cdchudzająca jest ze wszech miar wskazana. 
Zalecamy choremu dni owocowe, ryżowe, 
mleczne. Zależnie od ogólnego stanu chorego, 
w szczególności od stanu serca zalecamy wyżej 
podaną dietę głodową raz w tygodniu lub przez 
kilka dni z rzędu z ewentualnym pozostawie- 
niem chorego w łóżku. Przy stosowaniu dni 
mlecznych pożądane jest używanie mleka po- 
zbawionego soli (Pennac), w codziennej 
diecie chorego pieczywo powinno być bez soli 
wypiekane. W r. 1944 wprowadził Kempner 
szeroko obecnie zalecaną dietę ryżową wycho- 
dząc z założenia, że ta dieta zawiera dostatecz- 
ną ilość ciepłostek przy bardzo niskiej zawarto- 
ści soli, białka i tłuszczu. Kempner zale- 
ca swoim chorym dziennie 5 g tłuszczu, 20 g 
białka i 470 g węglowodanów, co czyni razem 
około 2,000 kalorii zawartych w spożytym ryżu, 
owocach i cukrze. Praktycznie przedstawia się 
dieta Kempnera, jak nastenuje: 1) 200—300 g 
ryżu, tj. jedna filiżanka ryżu nie gotowanego, 
a 4 filiżanki gotowanego ryżu, który musi być 
przyrządzony bez soli, bez mleka i bez tłuszczu. 
2) Dozwołone są wszystkie owoce z wyjątkiem 
daktyli i orzechów. 3) Cukier i miód w dowol- 
nej ilości, nie przekraczającej jednak ogólnej 
w sumie dozwolonej ilości węglowodanów. 
4) Soki owocowe z wyjątkiem soku pomidoro- 
wego. Ta dieta powinna być stosowana przez 
dłuższy czas co najmniej kilka tygodni. Nieste- 
ty nie bywa ona zwykle dobrze znoszona przez 
chorych i nie wszyscy osiągają przy jej stoso- 
waniu tak świetne wyniki, jak podaje Кешр- 
ner. 

W diecie chorych na nadciśnienie ważne jest 
ograniczenie spożywania jaj z uwagi na to, że 
zwiększony poziom cholesterolu we krwi pre- 
dysponuje do arteriosklerozy i nadciśnienia. Co 
do ilości dopuszczalnego spożywania płynów, to 
zwykle ograniczamy je do 1 litra dziennie. 
Ograniczenie to nie jest jednak dostatecznie 
uzasadnione ani rozważaniami teoretycznymi, 
ani badaniami bezpośredniego wpływu spoży- 
cia wiekszej ilości płynów na wysokość nadci- 
śnienia (Cholewa). 

Zbyt rygorystyczne ograniczania płynów 
оа 1,5 — 2 szklanek dziennie nie przynosi ża- 
dnego pożytku w sensie obniżania ciśnienia 
krwi, a naraża chorego na męczące uczucie nie- 
znośnego pragnienia. Tak znaczne ograniczenie 
ilości płynów stwarza u chorych skłonnych do 
kamicy żółciowej korzystne warunki do wy- 
twarzania się kamieni. Wiadomo, że żółć jest 
płynem gęstym, najgestszym z soków ustroju. 
Przy dalszym zagęszczeniu żółci drogą przesad- 
nego ograniczania spożywania płynów przy 
istniejącej skłonności do wykrystalizowania się 
kamieni żółciowych może zachodzić obawa na- 
silenia się kamicy żółciowej. Niedozwolone jest 
używanie napoiów wyskokowych. czarnej ka- 
wv. mocnej herbatv oraz palenie tytoniu. 

3) Przechodzac do leków musimy zaznaczyć. 
że ich wartość lecznicza odnośnie znacznej 
większości tych leków okazała się bardzo wąt- 
pliwa. Niemniej nie możemy się bez nich 
obejść, gdyż przynoszą one choremu często 
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chwilową ulgę. Oceniając skuteczność leków 
musimy pamiętać, że wysokość ciśnienia tętni- 
czego wykazuje znaczne wahania bez stosowa- 
nia jakichkolwiek lekarstw. W ocenie więc sku- 
teczności leków musimy zachować dużą ostroż- 
ność. I tak Evans podaje, że mierzył ciśnie- 
nie krwi 64 chorym bez stosowania jakichkol- 
wiek zabiegów leczniczych w odstępach dwu- 
tygodniowych. U 28 chorych znalazł wysokość 
ciśnienia skurczowego bez zmiany, u 9 chorych 
wzrosło ono od 15—50 mm Hg, zaś u 27 cho- 
rych spadło od 15 — 75 mm Hg (Hegglin). 
Gdyby w tym czasie były stosowane leki, łatwo 
można byłoby wyprowadzić wniosek, że zwięk- 
szenie lub obniżenie ciśnienia krwi jest następ- 
stwem używania zastosowanych lekarstw. 

W każdym wypadku nadciśnienia samoistne- 
go wskazane jest podawanie środków uspakaja- 
jących (brom, barbituraty), które w hipertonii 
jeszcze chwiejnej neurogennego pochodzenia 
dają dobre wyniki lecznicze w postaci mniej- 
szych wahań ciśnienia i poprawy subiektywne- 
go samopoczucia chorego. Możemy obserwować 
poprawę snu, mniejsze zawroty głowy. Pauli 
w r. 1903 wprowadził do leczenia nadciśnienia 
siarkocyjanek potasu (rodanek potasu KCNS). 
Podawanie tego preparatu w ciągu dłuższego 
czasu niejednokrotnie doprowadza do obniżenia 
ciśnienia krwi, niestety nierzadko wywołuje 
przykre działanie uboczne: duszność, osłabienie, 
bóle w stawach, skłonność do skrzepów. objawy 
alergiczne. Spostrzegano też uszkodzenia wątro- 
by. ośrodkowego układu nerwowego, dermatitis 
exfoliativa. Dlatego leczenie to musi być pro- 
wadzone z dużą ostrożnością pod kontrolą ozna- 
czania poziomu siarkocyjanku potasu w surowi- 
cy krwi. który nie może przekraczać 8 — 12 
mg'/o. Rodanek potasu iest bowiem trucizną 
protoplazmatyczną. Według autorów radziec- 
kich wystarcza stężenie tego leku we krwi 
5—6 mg %0 dla osiągnięcia poprawy; stad wv- 
nika, że leczenie można przeprowadzać znacznie 
mniejszymi dawkami niż byłv stosowane do- 
tvchczas, а przv tym sposobie leczenia nie spo- 
strzega się obiawów ubocznych. W Zwiazku 
Radzieckim podaią przez tydzień od 0.2 — 0,6 g 
rodanku potasu doustnie, a w następnych tygo- 
dniach od 0.1—0.3 g dziennie (Tochowicz). 
Środki rozszerzające naczynia. zawieraiace ni- 
trozwiązki lub choline działają gwałtownie 
i przelotnie. Nie są więc dla hipertonika obojęt- 
ne i nie nadają się do systematycznego leczenia 
nadciśnienia. 

Najskuteczniejszym lekiem w nadciśnieniu 
samoistnym ma być obecnie hydergina (T o- 
chowicz Blumberger, Hegglin). Lek 
ten obwodowo sympatykolityczny i obniżający 
centralnie napięcie ośrodka naczyniowego skła- 
da się z trzech zwiazków chemicznych pochod- 
nych grupy kwasu będźwinowego i dwumetyl- 
będźwinowego alkaloidów sporyszu: dihydro- 
ergocorniny, dihydroergocristiny i dihydroergo- 
kryptiny. Stosowanie tego leku wg Kapperta 
daje dobre wyniki, a to obniżenie ciśnienia tęt- 
niczego przeciętnie o 36/16 mm Hg w około 
80%0 wypadków. Inna statystyka Kapperta 
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odnosi się do 190 chorych leczonych hyderginą, 
z których 156 miało nadciśnienie samoistne, 
34 nadciśnienie pochodzenia nerkowego. 
126 z tych chorych, tj. 66%/0 należało do III typu 
Smithwicka tj. do tej grupy, w której sympa- 
tektomia daje najgorsze wyniki. Otóż w tej gru- 
pie 190 chorych leczenie hyderginą dało popra- 
wę w 60%, stan bez zmiany w 20,5%, pogorsze- 
nie w 19,50%. 

Hyderginę stosuje się w kroplach (per os) od 
60—80 kropli dziennie przez 2—3 miesiące lub 
w zastrzykach domięśniowych — 0,1— 0,3 mg 
pro die. Można też łączyć podawanie leku do- 
mięśniowo i doustnie w odpowiednio mniej- 
szych dawkach. Stosowanie hyderginy nie spro- 
wadza ubocznych działań szkodliwych. Nato- 
miast poprawa zaznacza się nie tylko w spadku 
ciśnienia, ale i w obrazie dna oka, w elektro- 
kardiogramie a nawet w czynności nerek. 
Subiektywnie znikają bóle głowy, zawroty 
głowy, szum w uszach, ogólne osłabienie, cho- 
rzy odzyskują zdolność do umiarkowanej pra- 
cy. Działanie korzystne hyderginy bywa cza- 
sem uderzająco wybitne i może być określo- 
пе jako „bezkrwawa sympatektomia*. O ile 
więc hydergina jest preparatem wzbudzającym 
żywe zainteresowanie ogółu lekarzy, o tyle le- 
czenie tetraetylammonium polecane przez 
Lyonsa w Ameryce i Frisk'a w Szwecji 
jako upośledzające krążenie wieńcowe winno 
według Tochowicza і Króla zniknąć 
z arsenału leczniczego choroby nadciśnieniowej, 
podobnie jak acetylocholina i dibenamid. 

Bojanowicz zaleca podawanie rozczynu 
octanu potasowego (kalium aceticum) 30/180 
trzy razy dziennie po łyżce stołowej. Lek ten 
obniża ciśnienie krwi, zwiększa ilość eozynofi- 
lów we krwi. Potas wywiera działanie hamują- 
ce na nadczynność kory nadnerczy. Govea- 
Pena i Villaverde z wyspy Kuba sto- 
sują witaminę A uzyskaną z tranu jako środek 
obniżający ciśnienie krwi. Skuteczność tego le- 
czenia nie jest potwierdzona przez innych auto- 
rów. Przypuszcza się, że nie chodzi tu o działa- 
nie witaminy A, lecz innych substancji zawar- 
tych w tranie niedostatecznie oczyszczonym. 
Również z dużą rezerwą należy się odnosić do 
działania obniżającego ciśnienie krwi witaminy 
K, która pośrednio przez obniżenie poziomu 
cholinesterazy we krwi ma zapobiegać zbyt 
szybkiemu rozkładowi acetylocholiny rozsze- 
rzajacej naczynia (Torda, Wolff, Mo- 
relli, Saldi). 

Wreszcie wspomnieć trzeba o stosowaniu 
przez niektórych lekarzy w chorobie nadciśnie- 
niowej rutiny nie ze względu na działanie ob- 
niżające ciśnienie krwi, bo tego działania rutina 
nie ma, ale z uwagi na jej działanie uszczelnia- 
jące ściany drobnych tętniczek i przez to zapo- 
biegające krwawieniom, które stanowią częste 
powikłania u hipertoników. Wielu lekarzy sto- 
suje preparaty jodowe w małych dawkach oraz 
jemiołę (Intr. Visci) i czosnek (T-ra alii sativi). 
Skuteczność tych preparatów w leczeniu nadci- 
śnienia jest bardzo wątpliwa. W niektórych wy- 
padkach okazały się korzystne naświetlania 
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rentgenowskie przysadki mózgowej i nadnercza 
oraz diatermia czaszki. (Nonnenbruch). 
W chorobie nadciśnieniowej stan serca i krąże- 
nia odgrywa niezmiernie ważną rolę i decyduje 
często o życiu chorego. Dlatego w leczeniu 
nadciśnienia na ten moment musimy zwracać 
baczną uwagę, aby wydolność pracy serca jak 
najdłużej utrzymać na sprawnym poziomie. 
Stosujemy strofantynę z wysokoprocentową 
glukozą w wypadkach długotrwałego nadciśnie- 
nia zanim jeszcze wystąpią wyraźne objawy 
niewydolności krążenia w celu zapobieżenia te- 
mu groźnemu następstwu stale utrzymujących 
się wzmożonych oporów dla pracy serca. Wska- 
zane są też od czasu do czasu mierne upusty 
krwi (оа 200—300 сп’). Ilość upuszczonej krwi 
uzależniamy od stanu serca, od wysokości nad- 
ciśnienia i od wagi ciała. Te upusty krwi przy- 
noszące choremu najczęściej tylko krótkotrwa- 
łą ulgę: zmniejszenie bólów głowy i zawrotów 
głowy, zmniejszenie duszności, są przede 
wszystkim wskazane przy objawach osłabienia 
lewej komory serca i grożącym obrzęku płuc 
oraz przy zagrażającej niewydolności nerek, co 
wykazuje wzmożona ilość we krwi azotu poza- 
białkowego. 


Leczenie snem przedłużonym 


Naukowe podstawy leczenia snem przedłużo- 
nym stworzył Pawłow. Psychiatrzy już od 
trzydziestu lat stosują leczenie snem; ta jednak 
metoda rozpowszechniła się dzięki Andre- 
jewowi, który w r. 1943 najpierw leczenie to 
stosował przy wrzodzie żołądka i dwunastnicy 
a następnie w nadciśnieniu. Leczenie to stosuje 
się także w innych chorobach, np. w nadczyn- 
ności tarczycy. Leczenie choroby nadciśnienio- 
wej za pomocą przedłużonego snu rokuje na- 
dzieję osiągnięcia bardzo skutecznych wyników 
(Tochowicz, Król, Krauss-Żaki, 
Andrejew, Szewczenko, Sawczuk, 
Tarasow) Kurszakow twierdzi, wycho- 
dząc z założeń patogenetycznych, że leczenie 
snem przedłużonym jest metodą bardziej celo- 
wą niż zabieg operacyjny (sympatektomia). 
Oczywiście odnosi się to wyłącznie do nadci- 
śnienia samoistnego. W I Klinice Wewnętrznej 
A. M. w Krakowie chorzy umieszczeni w spe- 
cjalnie zacisznych salach, leżący na podłodze 
na materacach w celu uniknięcia możliwości 
wypadków spadnięcia z łóżka i doznania ura- 
zów mechanicznych, przy zaciemnieniu światła 
dziennego zasłonami rozwieszonymi w oknach 
otrzymują przez pięć dni z rzędu po 0,1 do 0,2 g 
luminalu 3X dziennie i raz na dobę wlewkę do- 
odbytniczą z wodzianu chloralu (2 g). Chorzy ci 
zapadają w głęboki sen, budzi ich się raz dzien. 
nie dla przyjęcia pokarmu i załatwienia osobi- 
stej toalety. Przez następne 5 dni chorzy nie 
otrzymują środków nasennych, mimo to sen 
trwa jeszcze około 3 dni. Po okresie 5-dniowym 
bez podawania leków nasennych powtarza się 
usypianie luminalem i wodzianem chloralu 
w ciągu następnych 5 dni. Leczenie takie trwa 
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kilka tygodni (2—3 okresy) i bywa przez cho- 
cych dobrze znoszone. 

Pojawiające się czasem w ostatnich dniach 
leczenia objawy toksykozy luminalowej (drże- 
nie, chwianie się, stan euforii lub asteniczno- 
depresyjny, omamy itp.) zwykle szybko znika- 
ją. U niektórych chorych zdarza się podniesie- 
nie ciepłoty nawet do 39” (wpływ luminalu na 
ośrodek termoregulacyjny w mózgu). Bywa też 
bezwiedne oddawanie moczu. Stosuje się także 
leczenie ciągłe przez 2 — 3 tygodni — skracane 
w razie występowania powikłań. Spadek ciśnie- 
nia uwidacznia się w 2 typach: „stromy“ i „pła- 
ski“ (Król, Krauss-Żaki). W typie pła- 
skim częściej spotyka się powrót do ciśnienia 
wyjściowego przed rozpoczęciem leczenia snem. 
Spadek ciśnienia uwidacznia się też w waha- 
niach dobowych. W czasie leczenia snem ciśnie- 
nie żylne ulega podwyższeniu (przy nadciśnie- 
niu tętniczym wartości te są obniżone). Ilość 
wydalanego moczu ulega zmniejszeniu, co jest 
następstwem zatrzymania płynów w ustroju. 
Przemiana podstawowa w dość znacznym od- 
setku (około 409/0) jest obniżona. Poziom chlor- 
ku sodu we krwi się zwiększa. Zwiększa się też 
poziom cholesterolu we krwi. Zaznacza się wy- 
raźna poprawa obrazu dna oka i Ekg: podwyż- 
szenie obniżonego załamka ST i przypłaszczo- 
nego Т (Król, Krauss-Żaki) Po prze 
prowadzonym leczeniu snem stan chorych 
znacznie się poprawia, znikają cierpienia su- 
biektywne, stwierdza się obniżenie ciśnienia 
tętniczego. Ten stan poprawy utrzymuje się 
przez dłuższy czas. Chociaż leczenie snem prze- 
dłużonym zbyt krótko jest u nas stosowane, by 
można wyrobić sobie pewne zdanie o trwałości 
korzystnych wyników tego leczenia, to jednak 
prawdopodobnie znajdzie ono szerokie zastoso- 
wanie w leczeniu nadciśnienia samoistnego 
i niejednemu choremu oszczędzi poddanie się 
sympatektomii. 


Leczenie chirurgiczne 


Leczenie to wchodzi w rachubę w wypad- 
kach, gdy nadciśnienie jest następstwem scho- 
rzenia narządu, którego usunięcie sposobem chi- 
rurgicznym powoduje obniżenie ciśnienia do 
granic normalnych. Odnosi się to do jednostron- 
nego schorzenia nerki, jak roponercze, wodo- 
nercze, guzy nerki i nadnercza (phaeochromocy- 
toma), jednostronne niedokrwienie nerki z po- 
wodu zaburzeń krążenia krwi, jak zwężenie tęt- 
nicy nerkowej itp. Powodzenie takiego zabie- 
gu (nephrectomia) może być spodziewane tylko 
przy współistniejącej drugiej nerce zdrowej 
i sprawnie funkcjonującej, o czym należy ko- 
niecznie się upewnić drogą badania urologicz- 
nego przed zakwalifikowaniem chorego do za- 
biegu. 

Leczenie chirurgiczne nadciśnienia samoist- 
nego, gdzie zasadniczą rolę etiologiczno-patoge- 
netyczną odgrywa czynnik neuro-wegetatywny 
polega na wykonaniu sympatektomii. Trudno 
jest sprecyzować ściśle wskazania do tej opera- 
cji, należy ją brać pod uwagę w utrwalonej hi- 
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pertonii, jeśli nie ma daleko posuniętych zmian 
narządu krążenia i nerek, u ludzi młodszych, 
gdy chorego męczą uporczywe i intensywne bó- 
le głowy, zawroty głowy, zaburzenia wzrokowe 
i mózgowe. Gdy dolegliwości te utrzymują się 
stale i czynią chorego nieszczęśliwym i niezdol.- 
nym do pracy, gdy leczenie internistyczne nie 
daie żadnych wyników ani widoków poprawy, 
chorego takiego należy zakwalifikować do sym- 
patektomii. Obecnie mam w obserwacji i le- 
czeniu chorego, który zasługuje na wzmiankę 
także i z powodu rzadkiego, niespostrzeganego 
przeze mnie do tej pory zespołu trzech groż- 
nych objawów wzmożonego napięcia układu 
współczulnego i stanu skurczowego naczyń (sta- 
tus angiospasticus), mianowicie nadciśnienia 
trwałego znacznego stopnia, częstych ataków 
dusznicy bolesnej i choroby Biirgera przy nie- 
mal zupełnej głuchocie z powodu otosklerozy. 
Stan ten czyni chorego niezdolnym do pracy, 
utrudnia w znacznym stopniu poruszanie się 
z powodu. bólów dusznicowych i w kończynach 
dolnych, co wywołuje u niego stan głębokiej 
depresji. Wobec braku poprawy po stosowaniu 
leczenia internistycznego, chory ten był leczo- 
ny także w Klinice Wewnętrznej A. M. w War- 
szawie i wobec nasilania się choroby, albowiem 
objawy choroby Biirgera wystąpiły dopiero 
w ostatnich miesięcach, wobec ogólnego dobre- 
go stanu chorego, liczącego obecnie 54 lat 
i wobec korzystnych dla niego wyników badań 
pomocniczych, kwalifikuję go do sympatek- 
tomii. 

Przeciwwskazania do sympatektomii stano- 
wią: 1) podeszły wiek chorego (powyżej 55 lat), 
2) rozległe zmiany miażdżycowe, 3) zły stan 
serca, 4) zły stan nerek, 5) znaczne podwyższe- 
nie ciśnienia rozkurczowego dowodzące znacz- 
nego uszkodzenia tętniczek, 6) wyraźne objawy 
stwardnienia naczyń mózgowych, zwłaszcza je- 
51 poprzednio wystąpiły wylewy krwawe do 
mózgu. Nie należy oczekiwać poprawy po ope- 
racji w wypadkach znacznego niedokrwienia 
nerek przy daleko posuniętych zmianach 
w drobnych tętniczkach (arterioloskleroza i ar- 
teriolonekroza), gdyż w tych warunkach wcho- 
dzi w grę czynnik humoralny (renina-hiperten- 
zyna, działająca bezpośrednio na ściany па- 
czyń). 

Co do techniki samego zabiegu operacyjnego, 
to podano kilka metod. Adson i Craig 
usuwają nn. splanchnici z obustronnym usunię- 
ciem obu pierwszych lędźwiowych zwojów 
współczulnych L;-Le. W resekowanym zwoju 
sympatycznym z powodu hipertonii stwierdził 
Stóhr zmiany neurohistologiczne degenera- 
cyjne i regeneracyjne. Zabieg ten wykonać moż- 
na powyżej przepony w dwóch etapach. Peat, 
który pierwszy podał metodę sympatektomii 
usuwa nerw sympatyczny ze zwojami na prze- 
strzeni Th 8—12, w niektórych wypadkach prze- 
dłuża aż do Th6 — Th4. Smithwick wpro- 
wadził sympathectomia thoraco-lumbalis Th8- 
Lı (15). I tę operację zradykalizowano: Hin- 
ton dochodzi aż do Th3 po resekcji 10 żebra 
w górę i do 1з ku dołowi. Grimson operuje 
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jeszcze radykalniej: od Thy do L4. Jest to pra- 
wie zupełne usunięcie nerwu i zwojów sympa- 
tycznych. Obustronne usunięcie górnych zwo- 
jów lędźwiowych powoduje u mężczyzn w wie- 
lu wypadkach (około 200/06) zaburzenia potencji. 
О ile możności sympatektomia powinna być 
wykonana w narkozie intratrachealnej z kura- 
rą. Zupełne odprężenie mięśni i wyłączenie sa- 
modzielnego oddychania daje istotne korzyści 
przy wykonywaniu operacji (Brunner). 

Sympatektomia, jak możemy sobie wyobra- 
zić, jest operacją ciężką i daje powikłania w po- 
staci zapaści, zaburzeń mózgowych wskutek 
nagłego spadku ciśnienia, mianowicie zaburze- 
nia świadomości, zaburzenia mowy, a nawet 
przejściowe objawy porażenne. Te zaburzenia 
mózgowe mijają w miarę powolnego podnosze- 
nia się ciśnienia tętniczego. Jako powikłanie po- 
operacyjne spostrzegano też silne i uporczywe 
bóle neuralgiczne międzyżebrowe. Chorzy 
przez kilka tygodni są bardzo osłabieni, co po- 
zostaje też w związku z hipotonią ortostatyczną, 
którą skutecznie łagodzi bandażowanie kończyn 
dolnych opaską. Wreszcie jako powikłania 
sympatektomii spostrzegano rozległe krwotoki 
żołądkowe w związku z owrzodzeniem żołądka 
lub dwunastnicy, które zmuszały do operacji 
żołądka. Wiadomo, że choroba wrzodowa jest 
domeną nerwu błędnego, stąd staje się jasne, 
że usunięcie wpływów nerwu sympatycznego 
pociąga za sobą wzmożone napięcie n. vagus 
i pogarszanie się choroby wrzodowej. Przecię- 
cie nerwu trzewiowego (n. splanchnicus) znosi 
lub znacznie obniża uczucie bólu towarzyszące 
owrzodzeniu żołądka i znosi wpływ zwężający 
naczynia krwionośne, za czym idzie rozszerze- 
nie naczyń uspasabiające do obfitych krwawień 
z wrzodu żołądka i dwunastnicy. Widać z tego, 
jak ważną rolę odgrywa układ neuro-wegeta- 
tywny w powstawaniu choroby wrzodowej 
(Steinmann). 

W razie powodzenia sympatektomii chorzy 
doznają znacznej ulgi w cierpieniach i to na 
długi stosunkowo okres czasu: od 2 do 5 lat wg 
Fishberga w окоо 60% wypadków. 
Smithwick na podstawie wyniku u 439 ope- 
rowanych podaje 65,5% poprawy. Gdyby hy- 
dergina nie zawiodła pokładanej w niej nadziei 
wybitnego i trwałego obniżania nadciśnienia, 
liczba wypadków zakwalifikowanych do sym- 
patektomii niewątpliwie uległaby znacznemu 
ograniczeniu. Bela Mezó, prof. neurologii 
w Budapeszcie podał, że w 6 wypadkach hiper- 
tonii otrzymał trwały spadek ciśnienia do nor- 
my po stosowaniu w okresie 3-tygodniowym 
parawertebralnej anestezji zwojów szyjnych 
i piersiowych XI—XII 1%/о pantokainą. Może 
ten sposób leczenia ograniczy w przyszłości 
wskazania do operacji Paeta. 

Skoro mowa o zabiegach operacyjnych wyko- 
nywanych w stanach nadciśnienia wspomnę, że 
przy hipertonii pochodzenia nerkowego próbo- 
wano poprawić ukrwienie nerek przez wytwo- 
rzenie krążenia ubocznego, za pomocą nephro- 
omentopexii lub nephrosplenopexii. 
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Na zakończenie pragnę podać kilka własnych 
spostrzeżeń odnoszących się do zagadnienia 
nadciśnienia. Na podstawie przeprowadzonych 
przeze mnie badań ciśnienia tętniczego krwi 
u moich chorych potwierdzić mogę, że choroba 
nadciśnieniowa zdarza się bez porównania czę- 
ściej u ludności miejskiej, niż u wiejskiej, zaś 
u mieszkańców miast znacznie częściej u pra- 
cowników umysłowych niż u fizycznych. Czę- 
Ściej stwierdzałem nadciśnienie u kobiet niż 
u mężczyzn. 

Podniecone tempo życia w miastach, moc 
wrażeń psycho-nerwowych często o przygnę- 
biającym charakterze, zgiełk, hałas, przebywa- 
nie w zamkniętej przestrzeni, bardzo ograniczo- 
na możliwość ruchu i pracy mięśniowej u рга- 
cowników umysłowych, nadużywanie tytoniu, 
czarnej kawy, mocnej herbaty i alkoholu, nie- 
przespane noce przyczyniają się do powstawa- 
nia choroby nadciśnieniowej samoistnej pocho- 
dzenia  psychoneuro-wegetatywnego. Wśród 
mieszkańców miast częściej spotykam wzmożo- 
ne ciśnienie u kobiet niż u mężczyzn w wieku 
od 48—58 lat, co można tłumaczyć okresem 
przekwitania u kobiet, wchodzą tu w grę czyn- 
niki hormonalne. W wieku bardziej podeszłym 
po przekroczonym 60 roku życia odsetek cho- 
rych na hipertonię mężczyzn wzrasta. Jest to 
nadciśnienie starcze związane z postępującą 
miażdżycą tętnic. 

W cyfrach przedstawia się to, jak następuje: 
spośród 1143 przebadanych chorych znalazłem 
nadciśnienie tętnicze u 128 osób, tj. w 11,2%. 
W tej liczbie 1143 chorych było 810 kobiet, 
338 mężczyzn. U 97 kobiet stwierdziłem nadci- 
śnienie, tj. u 12% badanych kobiet. Nadcisnie- 
nie u mężczyzn stwierdziłem w 31 wypadkach, 
tj. 9,3%/0 badanych mężczyzn. Z ogólnej liczby 
128 wypadków nadciśnienia znalazłem 111 wy- 
padków nadciśnienia u mieszkańców miast, tj. 
86,7% i 17 wypadków u mieszkańców wsi, tj. 
13,30/0. Z 97 kobiet z hipertonią było 85 zamie- 
szkałych w mieście, tj. 87,6% і 12 па wsi, tj. 
12,4%/0 Z 31 mężczyzn hipertoników było 
mieszkańców miasta 26, tj. 88,9%0 і wsi 5, tj. 
16,1%/0. Z ogólnej liczby hipertoników — kobiet 
i mężczyzn 128, stwierdziłem nadciśnienie u 79 
osób pracujących umysłowo, tj. w 61,7% i u 49 
osób pracowników fizycznych, tj. w 38,3%. 
W tym stosunek pracowników umysłowych 
mężczyzn hipertoników do pracowników fizycz- 
nych hipertoników wynosił 64,50/0 umysłowych 
do 35,59% fizycznych, zaś pracowniczek umysło- 
wych kobiet z hipertonią do pracowniczek fi- 
zycznych z hipertonią 60,8% umysłowych do 
39,29% fizycznych. Najmłodszy z badanych hi- 
pertoników liczy lat 20, najstarszy 75 lat. 
Z ogólnej liczby 128 hipertoników zmarło z po- 
wodu choroby nadciśnieniowej 5 mężczyzn 
i 3 kobiety. 

Co do samej techniki mierzenia ciśnienia tęt- 
niczego nasuwają się następujące uwagi: 

1) Wysokość ciśnienia wykazuje, jak wiemy, 
dość charakterystyczne wahania dobowe. Dla- 
tego chcąc ocenić różnicę ciśnienia u tego sa- 
mego chorego w celu sprawdzenia skuteczności 
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leczenia należy mierzyć ciśnienie zawsze o tej 
samej porze dnia i w tych samych warunkach, 
biorąc pod uwagę stan zmęczenia chorego, 
przeżyte emocje, spożycie obfitego posiłku itd. 

W celu ustalenia, z jakim okresem nadciśnie- 
nia mamy do czynienia konieczne jest oznacza- 
nie wahań dobowych, gdyż daje nam ono ważne 
wskazówki orientacyjne: rozpoznawcze, pro- 
gnostyczne i lecznicze. 

2) Nie należy przykładać zbyt wielkiej wagi 
do drobnych różnie ciśnienia już z tego powodu, 
że przyrządy do mierzenia ciśnienia krwi, któ- 
rymi się posługujemy, posiadają wąską skalę 
i nie jest możliwe ścisłe oznaczenie ciśnienia 
w granicach od 1 do 5 mm Hg, zwłaszcza że 
wchodzi tu w grę indywidualnie różna subiek- 
tywna wrażliwość słuchowa i dotykowa badają- 
cego, warunki topograficzne tętnic badanego 
i subtelność przyrządu do mierzenia ciśnienia. 
Z uwagi na wzmożoną wrażliwość chorych i ich 
obawę o nasilenie się choroby nadciśnieniowej 
sądzę, że należy unikać w miarę możności po- 
dawania choremu do wiadomości cyfr, a ogra- 
niczać się do stwierdzenia, że ciśnienie jest nor- 
malne lub za wysokie lub za niskie. 

3) Należy od czasu do czasu sprawdzać apa- 
raty do mierzenia ciśnienia krwi i porównywać 
je х innymi, w razie wykazywanych różnic 
uwzględniać odpowiednią poprawkę. Dotyczy 
to tak aparatów zegarkowych (sprężynowych), 
jak i rtęciowych. 

4) Mimo całej sumienności badania zachodzą 
niewątpliwie różnice w ocenie wysokości ciśnie- 
nia w zależności od właściwości indywidual- 
nych badającego. Wchodzi tu w grę subtelność 
słuchu badającego ciśnienie sposobem Korotko- 
wa (wskaźnik osłuchowy) i jego wrażliwość do- 
tykowa przy oznaczaniu ciśnienia skurczowego 
badaniem tętna (wskaźnik palpacyjny). Mają 
też znaczenie właściwości topograficzne chore- 
go, grubość powłok skórnych, rozmaity stopień 
rozwoju mięśni i podściółki tłuszczowej, prze- 
bieg tętnicy mniej lub więcej głęboko pod po- 
wierzchnią skóry. Wreszcie ma tu znaczenie siła 
ucisku lejkiem stetoskopu przez badającego 
sposobem Korotkowa. Wszystkie te szczegóły 
są przyczyną, że wyniki badania bywają niezu- 
pełnie zgodne i że najczęściej przy oznaczaniu 
ciśnienia przez osłuchanie tętnicy w zgięciu 
lokciowym i bezpośrednio potem przez badanie 
tętna otrzymuje się różne cyfry. Chociaż te róż- 
nice nie są wielkie, należy jednak brać je pod 
uwagę i przyjmować średnią; wtedy błąd bę- 
dzie najmniejszy i zawsze ten sam. Że oznacze- 
nie wysokości ciśnienia zależy między innymi 
od indywidualnych właściwości badającegc, 
można się łatwo przekonać w ten sposób, że 
dwóch lub więcej badających oznacza bezpo- 
średnio jeden po drugim u tego samego chorego 
wysokość ciśnienia tym samym przyrządem. 
Rzadko znalezione cyfry są zupełnie zgodne. 
Wydaje się celowe oznaczanie ciśnienia równo- 
cześnie sposobem Korotkowa i badaniem tętna. 
Możliwe to jest przy pomocy osoby asystującej, 
która obsługuje aparat do mierzenia ciśnienia 
krwi, a badający jest zajęty wyłącznie odbiera- 
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niem wrażeń słuchowych i dotykowych. 
w moich badaniach różnice między wysokością 
ciśnienia skurczowego oznaczanego sposobem 
Korotkowa a wysokością ciśnienia oznaczanego 
przez stwierdzenie zaniknięcia tętna (wskaźnik 
palpacyjny) przedstawiają się, jak następuje: 
spośród 357 przebadanych chorych wskaź- 


nik osłuchowy i palpacyjny były takie same 
u 165 osobników, tj. w 46,2%. 


Wskaźnik osłuchowy był niższy niż palpacyj- 
пу u 82 osób, tj. w 239/0. Wskaźnik osłuchowy 
był wyższy niż palpacyjny u 110 chorych, tj. 
w 30,89/0. 


„Szczegółowe badania zachowania się ciśnie- 
nia krwi w przebiegu różnego rodzaju chorób, 
jak chorób gorączkowych, przemiany materii, 
po podaniu leków itd. nie są ujęte statystycznie. 
Badania te mogą przedstawiać pewną wartość 
rozpoznawczą i prognostyczną. 
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Niezwykła odmiana zespołu Morgagni-Adams- 
Stokesa na tle ogniskowego zakażenia z jamy 
ustnej*) 


W 1950 roku A. Gaquiere і J. De- 
сгеззас ogłosili w Archives des maladies du 
coeur niezwykle ciekawe spostrzeżenie dotyczą- 
ce syndromu Adams-Stokesa na tle zu- 
pełnego rozkojarzenia przedsionkowo-komoro- 
wego w przebiegu kataru nosa i zapalenia gar- 
dła. Nie jest rzeczą częstą, żeby na pozór banal- 
ne zakażenie wywołało tak ciężkie zmiany 
w swoistym układzie przewodzącym serca. 

Wpływ zakażenia ogniskowego na powstawa- 
nie napadów Morgagni-Adams-Ste- 
kesa (М. A. 5.) był już niejednokrotnie noto- 
wany. Dość, że wspomnimy tu dla przykładu 
o przypadku F. Dittmara, w którym 
w 4 dni po zaostrzeniu przewlekłego zapalenia 
migdałków podniebiennych doszło do ciężkich 
napadów M. A. 5. Napady te ustąpiły zupełnie 
po usunięciu migdałków. Podobne spostrzeże- 
nia zrobiliśmy u dwóch naszych chorych, u któ- 
rych po wykonanej tonsilektomii częste napady 
ustąpiły bezpowrotnie. Chodziło w nich, podo- 
bnie jak w przypadku Dittmara, o okreso- 
wo występujące całkowite rozkojarzenie przed- 
sionkowo-komorowe z przerwami w czynności 
komór, a więc zwykle tu spotykane tło napa- 
dów. 

Opis tu przedstawiony dotyczy młodego męż- 
czyzny, u którego w niewątpliwej łączności 
z obecnością zakażenia ogniskowego w jamie 
ustnej doszło do bardzo ciężkich i niezwykłych 
napadów M. А. 5., przypuszczamy więc, że za- 
sługuje on na opublikowanie. 

J. Z., lat 24, pracownik biurowy, przybywa 
w dniu 28. II. 1948 r. do Szpitala S. 8. Elżbieta- 
nek w Poznaniu z tym, że od połowy grudnia 
1947 r. miewa napady połączone z chwilową 
utratą przytomności występujące nagle w biu- 
rze, na ulicy, a ostatnio również w domu, w łóż- 
ku. Napady początkowo krótkie stawały się co- 
raz dłuższe i cięższe, obecnie trwają cały dzień, 
a niekiedy całą dobę z małymi przerwami. Cho- 
ry podaje, że występują seriami, w czasie któ- 
rych dochodzi 3 do 4 a wyjątkowo więcej razy 


*) Przypadek obserwowany na Oddziale Chorób 
Wewnętrznych Szpitala S.S. Elżbietanek w Poznaniu 
dzięki uprzejmości Ordynatora Oddziału Dra med. 
Włodzimierza Graffsteina. 
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do utraty przytomności. Serie te powtarzają się 
w krótkich odstępach czasu. 

Okresom napadów towarzyszy podniesienie 
się ciepłoty ciała ponad 37°, a czasem spadek 
liczby tętna do 40 i mniej uderzeń na minutę. 
Chory zauważył, że napady są poprzedzone 
przerywaniami rytmu serca. Gdy zaburzenia 
rytmu trwają dłużej, powodują brak tchu 
i niepokój. W razie jeszcze dłuższego utrzymy- 
wania się niemiarowości duszność potęguje się 
znacznie, wzrasta niepokój i dochodzi do utra- 
ty przytomności. Podaje również, że przed 
właściwymi napadami utraty przytomności 
występuje stan pewnego rodzaju odrętwienia. 
Chory jest wówczas przytomny, nie ma jednak 
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w okolicy nadbrzusza tak, że dotknięcie tej oko- 
licy kołdrą wywołuje silne podniecenie i nawrót 
napadów. Między napadami i po nich chory jest 
zupełnie wyczerpany, w głowie odczuwa szum, 
drażni go najmniejszy szelest, a w łydkach od- 
czuwa skurcze. 

Obecną chorobę łączy z chorobą zęba 44, któ- 
ry został przed 2 laty zaplombowany, a z po- 
czątkiem grudnia 1947 zaczął boleć. Dentystka, 
do której zwrócił się z poradą radzila usunąć 
ząb w razie utrzymywania się bólu, jednak 
nie otworzyła go. 

Z chorób przebytych w dzieciństwie podaje 
odrę. W 18 roku życia przebył nieżyt żołądka 
i jelit. Od tego czasu miewa kwaśne odbijania 


Ryc. 1 


sił, aby mówić i poruszać się i jest zupełnie 
sztywny. Po tym okresie „coś nim wstrząsa“ 
i dochodzi do utraty przytomności. Okresy te- 
go odrętwienia występują również podczas 
przerw w ciągu jednej serii napadów utraty 
przytomności. Po kilku takich seriach napadów 
połączonych z utratą przytomności dochodzi do 
wymiotów i zjawia się wielka wrażliwość 


i okresowe rozwolnienia. W 1944 r. miewał czę- 
ste bóle zębów, stwierdzono wówczas liczne 
ropnie przyszczytowe z przetokami. W 1945 r. 
występuje żółtaczka, która powtarza się w 1946 
roku. Do chwili obecnej chory palił do 25 pa- 
pierosów dziennie. Alkoholu nie używał. Cho- 
rób wenerycznych nie przechodził. Rodzice 
i rodzeństwo zdrowi. Badanie w dniu 2. IV. 48. 
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wykonane o godz. 12,30 w okresie między 
napadami trwającymi z małymi przerwami od 
godz. 3 rana wykazuje: chory budowy astenicz- 
nej, odżywiony miernie, o twarzy bladej, wy- 
męczonej, pokrytej potem. Kończyny chłodne, 
spocone. Zaznaczona sinica warg, końca nosa, 
uszu oraz palców. Bolesność uciskowa w okoli- 
cv lewej psiej jamki. Jama ustna: dziąsła bla- 
do-sinawe, wilgotne. W jamie ustnej zamiast 
płynnej śliny piana. 

Stan uzębienia: 


Migdałki podniebienne bez zmian. Język na 
brzegach różowy, w tyle obłożony szarym na- 
lotem, wilgotny. Klatka piersiowa długa i pła- 
ska, symetryczna. Nad płucami, zwłaszcza nad 
lewym, stwierdza się w tyle i w dole poszcze- 
gólne trzeszczenia wdechowe. Oddechy pogłę- 
bione. nierówne (zaznaczony oddech Chey- 
ne-Stokesa), około 30/min. 

Granice serca ustalone opukiwaniem moc- 
nym (Jagić) są prawidłowe. Uderzenie ko- 
niuszkowe słabo macalne w V miedzyżebrzu, 
11% palca na wewnątrz od linii środkowo-oboj- 
czykowej lewej. Osłuchowo nad koniuszkiem 
b. cichy, głuchy i rozdwojony I ton. w obecno- 
ści głośniejszego tonu drugiego. Dość liczne 
skurcze dodatkowe, słychać jako przedwczesne, 
b. ciche i głuche uderzenia. Wyraźna akcenta- 
cja drugiego tonu nad podstawą serca. Tetno 
dostatecznie wypełnione i napięte około 80 do 
106 uderzeń na minutę, z licznymi skurczami 
dodatkowymi. przyspiesza sie schodkowato оо 
poszczególnych skurczach dodatkowych. Ci- 
śnienie krwi 164/98 mm Hg. 

Brzuch prawidłowo wysklepiony, szczegól- 
nie w okolicy nadbrzusza i prawego podżebrze 
bardzo wrażliwy na ucisk. Dolny brzeg wątro- 
by b. bolesny. miękki, sięga nieco poniżej pęp- 
Ка. Odruchy ścięgniste wybitnie wzmożone. 

Badanie morfologiczne krwi wykazuie: 
Hb'/0=90. liczba c. cz.: 4.200.000, b. e.: 6 000: 
wsk.:==1.07; gran. segm. 650/0. eoz. 4/а limf. 
269/0; monoc. 50/6. Opadanie krwinek: 9/23 mm. 

Badanie radiologiczne klatki piersiowej: ry- 
sunek wnęk i rozgałęzień wzmożony. Serce ty- 
pu mitralnego, nieco w prawo powiekszone. 

Mocz nie wykazuie odchvleń od normy. 

Wykonany dnia 2. IV. 48. elektrokardiospram 
(ryc. 1) wykazuje lewogram z głebokimi załam- 
kami би i Sy. Rytm jest zatokowv. w obec- 
ności nieznacznej niemiarowości oddechowei 
(odpr. U), o częstotliwości ca 80/min. Załamki 
Ри i P за poszerzone i podwyższone (P-pul- 
monale). Czas PQ = 0,24”. 

Cześci komorowe są dwufazowe. QRS = 
0,15, chodzi więc o blok lewej odnogi Ta- 
wary. Odprowadzenia piersiowe CF wyka- 
zują. że wychylenie istotne zjawia się z opóź- 
nieniem nad obiema komorami, chodzi więc 


*) — brak 
X martwe 
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również o przerwanie przewodnictwa przypu- 
szczalnie w przednich gałązkach prawej odno- 
gi Mamy więc do czynienia z bardzo ciężkim 
uszkodzeniem mięśnia sercowego, głównie 
swoistego układu przewodzącego przedsionko- 
wo-komorowego i wewnątrzkomorowego. 

Na ryc. 1 widać w odpr. 13 i III skurcze do- 
datkowe lewokomorowe. Po tych skurczach ak- 
cja serca przyspiesza się nagle schodkowato 
z 80 do 90 na minutę. Po trzech skurczach do- 
datkowych częstotliwość uderzeń serca wzrasta 
do 107 uderzeń na minutę. przy czym załam- 
ki P zlewają się coraz bardziej z poprzedzają- 
cymi je załamkami T (ryc. 1 odcinek Ia). Gdy 
po 1 do 2 dalszych tak samo ukształtowanych 
skurczach dodatkowych częstotliwość uderzeń 
serca wzrasta do 112/min. pojawia się skurcz 
dodatkowy prawokomorowy *) (ryc. 2, pierwszy 
od góry odcinek krzywej) i dochodzi do zupeł- 
nego przerwania przewodnictwa przedsionko- 
wo-komorowego. Jednocześnie dochodzi do wy- 
raźnego zwolnienia akcji przedsionków biją- 
cych samodzielnie w rytmie zatokowym (Р — 
— P = 0,63"). Załamki Р ulegają obniżeniu, 
a krzywa robi w tym miejscu wrażenie jakby 
wykonano ucisk na sinus caroticus. 

Na ryc. 2 udało się zarejestrować całą jedną 
serię napadów w drugim odprowadzeniu (po- 
szczególne odcinki krzywej umieszczone pod 
sobą stanowią jedną całość). Jak widać docho- 
dzi w trakcie takiej serii do trzykrotnego 
przerwania przewodnictwa przedsionkowo-ko- 
morowego. Pierwsza przerwa w czynności ko- 
mór trwa około 8,32 sek. (odcinek krzywej 112 
od góry). Występuje w niej 18 załamków P, 
których częstotliwość w miarę trwania przerwy 
w czynności komór najpierw stopniowo wzra- 
sta, a pod koniec nieco maleie. Druga przerwa 
w czvnności komór jest najdłuższa i trwa 12,4 
sek. (odcinek krzywej 3.4 i 5 od górv). Wystę- 
puie podczas niej 27 załamków P. które zacho- 
wują sie na ogół podobnie iak poprzednio. 
Trzecia przerwa w czynności komór jest naj- 
krótsza i trwa tylko 4,6 sek. (odcinek 5 i 6 od 
góry). wvstenuie podczas niej tylko 8 załam- 
ków Р. Jeżeli porównamy te trzv brzerwv ze 
sobą zwraca uwagę fakt, że zwolnienie akcii 
załamków Р występujące na poczatku tvch 
przerw staie sie coraz wvbitniejsze (Р — Р = 
= 063: 0.90; 0.94 sek.). Zjawiaiace się bo pier- 
wszej przerwie uderzenie automatyczne różni 
sie wvraźnie od uderzeń automatycznych wy- 
stępuiacvych оо nastennych przerwach. które sa 
prawie identvczne. Chodzi tu wiec o 2 różne 
ogniska podnietotwórcze w komorach. Naicie- 
kawszvm szczesgółem tei krzywej iest jednak 
to, со wvstepuie pomiedzy okresami ustawania 
czynności komór. Так widzimy na гус. 2 (odci- 
nek drugi od góry). bo pierwszym automatvcz- 
nym uderzeniu komorawym pojawia się skurcz 
dodatkowv prawoakomoraww. а niedługo no nim 
przewiedzione od przedsionka uderzenie komo- 
rowe, a tuż po nim pojawia się krótka salwa (5) 


*) lokalizacji skurczów dodatkowych dokonano na 
podstawie ich kształtu w odpr. I, CF,,i СЕ.. 
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przewiedzionych skurczów dodatkowych przed- 
sionkowych. 

Czas przewodnictwa PQ pierwszego przewie- 
dzionego do komór uderzenia wynosi 0,25”. Po 
tej salwie zjawia się ponownie uderzenie prze- 
wiedzione wykazujące ten sam czas PQ. Temu 
uderzeniu, podobnie jak trzem występującym 
po nim, towarzyszy po jednym skurczu dodat- 
kowym prawokomorowym, chodzi więc o 4 pa- 
ry uderzeń bliźniaczych. Odstępy załamków P 
w tym okresie, podobnie jak i czasy PQ, ulega- 
ją wahaniu. Do przerwania przewodnictwa do- 
chodzi po czwartej parze bliźniaczych uderzeń 
(3 odcinek krzywej od góry). Po drugim auto- 
matycznym uderzeniu komorowym (odcinek 5 
od góry) dochodzi po 2 skurczach przedsionko- 
wych do przewiedzenia pobudzenia do komór. 
Po przewiedzionym uderzeniu widać 2 skurcze 
dodatkowe przedsionkowe, po których dochodzi 
do przerwania przewodnictwa przedsionkowo- 
komorowego. Po trzecim automatycznym ude- 
rzeniu komorowym występuje skurcz dodatko- 
wy prawokomorowy, a po nim 2 pary uderzeń 
bliźniaczych. Pierwsze z nich są uderzeniami 
przewiedzionymi,,a drugie skurczami dodatko- 
wymi przedsionkowymi. Po tych 2 parach ude- 
трей bliźniaczych widać 2 po sobie przewiedzio. 
ne z przedsionków do komór uderzenia, a po 
nich 2 po sobie występujące skurcze dodatko- 
we przedsionkowe, wykazujące znaczne wy- 
dłużenie czasu przewodnictwa przedsionkowo- 
komorowego. W dalszym ciągu czynność serca 
stopniowo stawała się miarowa, po czym wy- 
stępowały ponownie skurcze dodatkowe lewo- 
komorowe powodujące schodkowate narastanie 
częstotliwości uderzeń serca i gra zaczynała się 
w ten sam mniej więcej sposób od nowa. 

Wielogodzinna obserwacja kliniczna i elek- 
trokardioskopowa z dokonywaniem licznych 
zdjęć ekg wykazała, że dochodziło tu do poja- 
wiania się niezliczonych serii przedstawianych 
wyżej napadów. Najdłuższy u tego chorego ob- 
serwowany okres ustania czynności komór wy- 
nosił 18 sek. 


Chory w okresie bezpośrednio poprzedzają- 
cym serię napadów oraz w ciągu trwania serii 
napadów poza okresami ustawania pracy ko- 
mór leżał bez ruchu, blady, przerażony, rozu- 
miał jednak wszystko, co się do niego mówiło. 
W tym okresie odrętwienia wargi, поз, uszy 
i ręce stawały się wyraźnie sine. na twarzy ma- 
lowała sie śmiertelna trwoga, która narastała 
do chwili zupełnego przerwania przewodni- 
ctwa, które chory sam sygnalizował oczami. 
W tym momencie tracił on natychmiast świa- 
domość, robił się trupio blady, oczy bozostawa. 
ły szeroko otwarte i zupełnie nieruchome, iak- 
by wpatrzone w dal, jednocześnie występowa- 
ły drgawki toniczne. zwłaszcza kończyn gór- 
nych. Fakt ten odbił sie na krzywej ekg 
(тус. 2), która miejscami ulega w całości orze- 
mieszczeniu. Podczas 18-sekundowego ustania 
czynności komór doszło także do drgawek klo- 
nicznych. Osłuchowo z chwilą przerwania prze- 
wodnictwa przedsionkowo-komorowego stwier- 
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dzało się zupełną ciszę nad sercem. Tonów 
przedsionkowych nie udało się nam wysłuchać, 
za to dobrze widoczne było tętnienie przepeł- 
nionych żył szyjnych zgodnie z kurczącymi się 
przedsionkami. Z chwilą pojawienia się ude- 
rzenia automatycznego chory stawał się bły- 
skawicznie purpurowo czerwony, wracała świa- 
domość, a nad sercem słychać było tony. 

Opisany okres napadowy ustąpił dopiero 
około godz. 19 po dwukrotnym podaniu chore- 
mu eufiliny z kofeiną i atropiną dożylnie. Po 
napadzie jeszcze przez 4 dni występowały skur- 
cze dodatkowe i utrzymywała się znaczna wra- 
żliwość nerwowa. W dniu 6. IV. 47. 'usunięto 
martwy ząb 4, przy czym stwierdzono ropień 
przyszczytowy z przetoką do zatoki szczęko- 
wej. Następnego dnia przepłukano zatokę szczę- 
kową. Po usunięciu tego zęba wystąpiła uderza- 
jąca poprawa stanu chorego. Po 14 dniach od 
ostatniego napadu wystąpiły jedynie skurcze 
dodatkowe, do napadów utraty przytomności 
nie doszło. Wykonany dnia 20. IV. 48. ekg 
(ryc. 3) wykazuje w porównaniu ze zdjeciem 
z dnia 2. IV. 48. wyraźną poprawę. Chodzi 
i obecnie o krzywą bloku lewej odnogi Tawary 
z prawdopodobnym przerwaniem przednich ga- 
łązek odnogi prawej, ustąpiły jednak zupełnie 
skurcze dodatkowe oraz cofnęło się uprzednio 
zaznaczone P pulmonale. Czas PQ = 0,24". 

W odprowadzeniach kończynowych stwier- 
dzamy podwyższenie woltażu załamków R i S.T 
w odpr. I uległo pogłębieniu. Załamek R 
w odpr. СЕ! uległ obniżeniu. Największe róż- 
nice stwierdzamy w odbr. piersiowych w za- 
chowaniu się odcinków RT i załamka T. Obni- 
żenie odcinków RT w СЕ; i CFo cofnęło się 
w znacznym stopniu. Załamek Теѓ stał sie do- 
datni, a Теѓ jest trójfazowy (+ — +). Rów- 
nież w odpr. CF4 i СЕ stwierdzamy mniej wy- 
bitne obniżenie odcinków RT i uiemne załam- 
ki T mniej głębokie niż poprzednio. 

Ekg wykazuje więc poprawę  dotvczacą 
głównie ukrwienia w zakresie prawej tętnicy 
wieńcowej. 

Badanie kliniczne stwierdza, że serce znaj- 
duje się opukowo w granicach normv. Pierw- 
szy ton nad koniuszkiem jest nadal cichv, głu- 
chy i rozdwoiony. Tętno dostatecznie wvpeł- 
nione i napiete około 78/min.. zupełnie miaro- 
we i równe. Ciśnienie 118/70 mm Hg. 

Dnia 21. TV. 48. usunięto dalsze 4 martwe 
zęby. 

Dnia 26. IV. 48. chory zaczyna wstawać 
z łóżka. Kilka dni później zwolniono go w sta- 
nie wybitnej poprawv ze szpitala i straciliśmy 
go zupełnie z oczu. Dowiedzieliśmv się przy- 
padkowo, że chory zmarł z powodu nawrotu 
choroby po 41% miesiącach, dnia 7. IX. 48. 

Przypadek tu przedstawiony wydaje sie nam 
ciekawy nie tvlko ze wzgledu na łączność na- 
padów M. A. 5. z zakażeniem zębowym i na 
okresowość wystepowania napadów. lecz słów- 
nie z powodu roli, jaką odsrywa układ nerwo- 
wy roślinny w powstawaniu napadów. Obser- 
wując same napady i przeglądając liczne i dłu- 
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gie zdjęcia ekg doszliśmy do wniosku, że przy- 
czyną napadów są okresowe wybitne wahania 
w napięciu układu nerwowego roślinnego, któ- 
re występują zapewne pod wpływem toksycz- 
nego uszkodzenia ośrodków wegetatywnych 
międzymózgowia. Nie możemy się oprzeć wra- 


żeniu, że dochodzi tu okresowo do zjawiska | 


przypominającego znany z patologii tzw. adre- 
nalinowy „vagus-puls*, 

Na tle wybitnego podrażnienia układu n. 
blędnego występującego po zwiększonym i po- 
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nie i migotanie komór. Obecność jednak na tej 
samej krzywej ekg okresowo całkowitego 
przerwania przewodnictwa przedsionkowo-ko- 


| morowego i krótkotrwałego częstoskurczu po- 


nadkomorowego (przedsionkowego) należy nie- 
wątpliwie do rzadkości. 

Przypadek nasz naświetlający dobitnie rolę 
układu nerwowego roślinnego w powstawaniu 
napadów M. A. S. usprawiedliwia do pewnego 
stopnia dawne zapatrywania, według których 
napady Morgagniego w odróżnżieniu od napa- 


Ryc. 3 


tęgującym się napięciu układu nerwowego 
współczulnego dochodzi do przerwania przewod- 
nictwa przedsionkowo-komorowego. W okre- 
sach zwiększonego napięcia układu nerwowego 
współczulnego przewodnictwo przedsionkowo- 
komorowe mimo uszkodzenia układu przewo- 
dzącego jest nie tylko zachowane, ale dochodzi 
nawet do przewiedzenia b. szybko po sobie 
salw skurczów dodatkowych przedsionkowych. 
W napadach M. A. S. obserwowano b. często 
obok okresów całkowitego zahamowania czyn- 
ności komór częstoskurcze komorowe, trzepota- 


dów Adamsa-Stokesa miały stanowić odmianę 
czysto nerwową tych napadów. Przypuszcza- 
my, zsodnie z panującym obecnie prawie po- 
wszechnie poglądem, że aczkolwiek rola ukła- 
du nerwowego roślinnego w napadach M. А. 5. 
jest ogromna, to jednak warunkiem do ich po- 
wstawania jest poważne uszkodzenie mięśnia 
sercowego. W szczególności dotyczy to swoiste- 
go układu przewodzącego i to tak przedsionko- 
wc-komorowego, jak і wewnątrzkomorowego. 
Tak też było w opisywanym tu przypadku. 
Uszkodzenie serca było bowiem w naszym 
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przypadku tak znaczne, że wybitna poprawa 
stanu zdrowia i ustąpienie napadów М. А. 5. 
po usunięciu najbardziej podejrzanych ognisk 
zakaźnych z jamy ustnej były tylko przejścio- 
we. Po pewnym czasie doszło ponownie do 
nawrotu ciężkich napadów M. А. 5. i zejścia 
śmiertelnego. Nie popełnimy omyłki, gdy 
przyjmiemy, że nawrót choroby był spowodo- 
wany zadziałaniem nowego czynnika zakaźne- 
go rozwijającego się niespostrzeżenie z dalszych, 
nie usuniętych ognisk utajonego zakażenia. 
PIŚMIENNICTWO: 

1. Dittmar F.: Dtsch. Arch. Klin. Med. 186, 563 
1940 — 2. Gaquiere A. et. Decressac J.: 
Archives des maladies du coeur. 11, 1027—1030, 
1950. — 3. Maciejewski J.: Zaburzenia w prze- 
wodnictwie przedsionkowo-komorowym (obraz elek- 
trokardiograficzny, kliniczny i wskazówki lecznicze). 
Praca przedstawiona w skrócie na zebraniach nauko- 
wych Poznańskiego Towarzystwa Lekarskiego wspól- 
nie z Tow. Internistów Polskich (Oddział Poznański) 
w dniach 3 i 31 października 1947 (przygotowane do 
druku.) 


Cz. BELEC i J. POLATYŃSKA-WĘCŁAWOWICZ 


Kraków 


Mechanizm limfopenii po kortisonie 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej w Kra- 
kowie. Kierownik: Prof. dr med. Bronisław Giędosz) 


Niniejsza praca jest ogólnym i bardzo zwię- 
złym zebraniem licznych naszych badań nad 
mechanizmem limfopenii po kortisonie. Z uwa- 
gi na konieczną oszczędność miejsca nie przy- 
taczamy protokołów doświadczeń, tablic i wie- 
lu szczegółów ani zbędnego piśmiennictwa. 
W każdym wypadku zabezpieczyliśmy doświad- 
czenia dostateczną liczbą kontrolnych badań. 
Kilka grup naszych doświadczeń można by 
przedstawić jako osobne artykuły. Unikamy 
jednak tego. Piszemy więc krótko, co nastę- 
puje. 

Sposób powstawania limfopenii po stosowa- 
niu kortisonu czy ACTH nie jest wyjaśniony. 
Limfocyty mogą się rozpadać. Za tym przema- 
wiać by się zdawało zwiększenie ilości kwasu 
moczowego we krwi po podaniu kortisonu 
(własne spostrzeżenie — Ве1ес). 


Ilość kwasu moczowego 


ы 


ро 1/2 godzinie оа poda- 


norma nia 250 gamma kortiso- 
nu do vena auricularis 
Królik I 1,22 mg”/o 1,42 mg'/o 
Królik II 0,96 1,26 
Królik III 1,00 1,28 
Królik IV 1,45 1,78 
Królik V 0,92 1,24 
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Stwierdziliśmy, że in vitro kortison nie ni- 
szczy limfocytów. Nie powoduje in vitro lim- 
fopenii także surowica królików, którym po- 
przednio wstrzyknięto kortison. 

Podawaliśmy następnie jednym królikom do 
tętnicy śledzionowej, a innym bezpośrednio do 
śledziony 250 gamma kortisonu. Potem pobie- 
raliśmy krew w odstępach 15-minutowych 
z żyły śledzionowej. W pół godziny po wstrzy- 
knięciu kortisonu, kiedy to spadek limfocytów 
we krwi obwodowej był największy, stwierdzi- 


liśmy we krwi żyły śledzionowej, co nastę- 
puje: 
abiegi pozabieguiw 30' po 

I królik | Об jinfocytów а 

II królik 81/0 92% 
III królik | 789/0 9 — USG 
IV królik 620/0 7 п 93% 

V królik 38%/0 5 92% 


We krwi żyły śledzionowej wykazaliśmy więc 
wzrost limfocytów. Równoległe badanie krwi 
obwodowej i krwi z serca wykazywało limfo- 
penię (spadek limfocytów wynosił od 50 do 
68%). 

W obrazie krwi żyły śledzionowej obok nor- 
malnych limfocytów pojawiały się nawet 
młodsze postacie komórek. To samo we krwi 
żyły Śledzionowej stwierdziliśmy po wstrzyk- 
nięciu kortisonu do vena marginalis auris. 

W innej grupie doświadczeń podawano zwie- 
rzętom kortison do tętnicy śledzionowej lub do 
śledziony. Potem w odstępach 15-minutowych 
pobieraliśmy krew z żyły śledzionowej, z żyły 
wątrobowej oraz z serca. Tutaj również poda- 
jemy tylko wartości otrzymane w 30 minut po 
podaniu kortisonu: 


o 30 min, o 30 min o 30 min. 

cya | ok | ыа 

I królik 58% 78% | 42% 36% 
II królik 13% 91% 68% 48%, 
Ш królik . 83% 90% 62% 51% 
IV królik 81% 92% 64% 49%, 
V królik 73%, 89%, 54% | 51% 


Wobec tego zwróciliśmy uwagę na rolę wą- 
troby w genezie pokortisonowej limfopenii. 
Limfopenia po podaniu kortisonu do żyły 
brzeżnej ucha lub do tętnicy śledzionowej wy- 
stępuje bowiem dopiero po przejściu krwi przez 
wątrobę. 

Podawaliśmy więc z kolei kortison w takiej 
samej ilości i w ten sam sposób, jak w doświad- 
czeniach poprzednich, następnie pobieralifmy 
krew obwodową i wykonywaliśmy jednocześ- 
nie przyżyciowe nakłucie wątroby. Liczba lim- 
focytów przedstawia się, jak poniżej: 
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ТЕЕ А. [жет Ос EONAR DIORUSKI Gorlice 
Lo lm BZ | ie fosie Komunikat który może zainteresuje 

Królik I NY a 330/, KA internistów i neurologów 
Królik II 739/0 709/0 41% | 120% M. Kędra w artykule swoim о przypadku 
Królik Ш 81% T7%0 | 50"/0 190/u choroby Graves-Basedowa (Przegląd Lek. Nr 
Pies I (500 gam- | 112 14 z r. 1951) rozważając wytrzeszcz oczu 
ma dożylnie) 420/0 38/0 180/0 54/0 przechyla się na stronę tych, którzy uważają 


W innej grupie doświadczeń podawaliśmy 
250 gamma kortisonu dożylnie po podwiązaniu 
tętnicy wątrobowej i żyły wrotnej. Liczba lim- 
focytów we krwi obwodowej zwiększała się. 


| Aaaa || № 30 minut ро podaniu 


| kortisonu 

Królik I | 7s% | 960/0 

Królik II 519/0 900/0 

Królik III 789/0 850/0 

Królik IV 840/0 95"/0 

Królik V 630/0 87% 

Królik kontrolny 69"%/0 019%, (bez poda- 
nia korti- 
ѕопи, ро 
podwiąza- 
niunaczyń 
wątroby) 


Po wyłączeniu więc wątroby z krążenia korti- 
son nie powodował limfopenii. 

Na koniec o roli wątroby w genezie pokor- 
tisonowej limfopenii przekonuje nas brak lim- 
fopenii u tych zwierząt, u których wykonaliś- 
my całkowitą hepatektomię. Występował na- 
wet pewien wzrost limfocytów we krwi obwo- 
dowej, a w każdym razie nie limfopenia. 


zabie- po hepatektomii i wstrzyknieciu 

giem kortisonu 
Królik I 69% | 690» | 84 720/0 | 749/0 
Królik II 76%/о | 78% | 85% | 81% | 800%/a 
Królik III 58/0 | 529/0 | 720/0 | 91%% | —- 
Królik IV 520/ | 540% | 81%/0 — — 
Królik У 71% | 720/0 | 840/0 ra == 
Królik kontrolny рој 7g0/, | 719/0 | 64% | 67% | 65% 


hepatektomii bez 
kortisonu 


U królików nie stwierdziliśmy wpływu narko- 
zy morfinowo-eterowej na poziom limfocytów. 

Z licznych i złożonych naszych doświadczeń 
wynika przeto, że w powstaniu limiopenii od- 
grywa rolę wątroba. Wątroba ma, jak wyka- 
zują nasze doświadczenia, znaczenie w regulo- 
waniu liczby limfocytów we krwi, a zapewne 
pośrednio i ciał białkowych, pochodzących 
z limfocytów. Nasze wywody i eksperymenty 
zdają się potwierdzać kliniczne spostrzeżenia, 
że w pewnych schorzeniach wątroby (np. w ic- 
terus parenchymatosus — hepatosis i w ostrym 
zaniku wątroby) występuje limfocytoza. Ta 
może być wyrazem czynnościowego uszkodze- 


nia nadnerczy lub wątroby albo obu narządów 
razem. 


jego pochodzenie raczej za ośrodkowe niż gru- 
czołowe, a Fejkiel w tym samym numerze 
Przegl. Гек. w art. o leczniczym zastosowaniu 
tlenu w chorobie nadciśnienia pisze, że tło pa- 
togenetyczne choroby nadciśnieniowej tkwi 
w układzie nerwowym centralnym i jest wyni- 
kiem zaburzeń równowagi między korą a ośrod- 
kami podkorowymi. 

Od r. 1947 doszedłem drogą ex iuvantibus 
do przekonania, że cynk prócz działania — we- 
dług dotychczasowego stanu badań — na układ 
ośrodkowy i to przede wszystkim na sferę mo- 
toryczną działa także na ośrodki podkorowe, 
w szczególności na śródmózgowie. Do tego 
wniosku naprowadziło mnie spostrzeżenie, że: 
1) cynk zmniejsza wole miąższowe, 2) zmniej- 
sza lub znosi wytrzeszcz oczu, 3) usuwa cukro- 
mocz występujący w łączności z tyreotoksyko- 
zą i 4) wstrzymuje chudnięcie. Ponadto działa- 
nie jego przejawia się a) w epilepsji w łączno- 
ści z życianem B w ten sposób, że nie leczy, 
lecz zmniejsza lub odsuwa ataki, b) sam lub 
z atropiną leczy chorobę wrzodową lub przy- 
nosi znaczną ulgę, c) obniża ciśnienie krwi 
u hipertoników, d) działa tucząco, jak arszenik. 

Stosując cynk dożylnie codziennie lub co 
drugi dzień po 5 ml albo 10 ml roztworu 2% 
siarczanu cynku czyli po 0,01 lub 0,02 na daw- 
kę, czasem, choć bardzo rzadko, daje się zau- 
ważyć zjawisko Arthusa. 

Bernatzik i Vogl piszą w swojej far- 
makologii z r. 1886, że cynk podawany doust- 
nie w postaci tlenku działa leczniczo w nerwi- 
cach skurczowych. Według prof. Supniew- 
skiego (Farmakologia wyd. 2 z r. 1936) cynk 
zmniejsza wrażliwość odruchową ośrodkowego 
układu, ale nie ma objaśnienia, gdzie leży 
punkt zaczepienia jego działania. 

Ponieważ niniejszy komunikat nie zobowią- 
zuje mnie do przytaczania historii chorób, prze- 
to podaję w krótkości swoje spostrzeżenia, 
a pogłębienie badań nad działaniem cynku na 
chory ustrój pozostawiam kolegom, którzy ma- 
ją możność przeprowadzenia ich, jeżeli okażą 
w tym kierunku zainteresowanie. Zauważam, 
że według moich spostrzeżeń odnoszę wrażenie, 
iż cynk działa poniekąd wybiórczo na zwoje 
podkorowe i jest niepoślednim środkiem lecz- 
niczym. 

Może korzystne okazałoby się skombinowane 
leczenie choroby nadciśnieniowej tlenem za- 
strzykiwanym podskórnie (Fejkiel) i rów- 
nocześnie cynkiem dożylnie. Oba środki po- 
winny działać synergetycznie, tlen obwodowo, 
cynk zaś centralnie. 


à 
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CZASOPISMA ZAGRANICZNE 


A. DIETRICH 


O stosunku psyche do soma ze stanowiska patologa 
(Dtsch. med. Wschr. 75, 445—447, 1950) 


Sprzeczności między dzisiejszą medycyną psychoso- 
matyczną a pojęciem choroby opartym na podstawach 
anatomo-patologicznych (jak je pojmowano w drugiej 
połowie ubiegłego wieku) wydają się nieprzekraczalne. 
Jest to następstwem rozważania tych spraw z punktu 
widzenia anatomicznego od czasów Wezaliusza przez 
Morgagni'ego aż do Virchowa. Virchowowi przypisuje 
się powiedzenie, że sekcjonował on tysiące zwłok, ni- 
gdzie jednak nie znalazł duszy. Virchow wszakże od- 
żegnuje się od zarzutu materializmu i uważa się za 
witalistę, nie przyjmując jednakże istnienia jakiejś 
mistycznej siły życiowej. Powyższy zarzut Virchowa 
odnosi się nie tyle do samego istnienia duszy, co do 
jej siedziby, albowiem uważa on za uzasadnione przy- 
jęcie, że istnieje ona w sposób transcendentny. Psy- 
che, aczkolwiek jest niedostępna naszym zmysłowym 
przedstawieniom, ujawnia się działaniem splecionym 
z wieloma innymi funkcjami ciała. Jeśli rozpatruje się 
ustrój jako całość, musi się do łańcucha wzajemnie na 
siebie oddziaływujących czynności włączyć także funk- 
cje psychiczne. Bardzo wiele nieznanych dawniej czyn- 
ności, nieuchwytnych wówczas materialnie (tj. mor- 
fologicznie, chemicznie lub fizycznie) i przez to uwa- 
żanych za właściwe duchowi, zostało dziś wyjaśnione: 
okazało się, że mają one podstawy wegetatywne lub 
hormonalne. Sprowadzono је do realnych zjawisk cie- 
lesnych. Autor z tych właśnie faktów wyszedł opra- 
cowując swą teorię „patologii współzależności“ czy 
„patologii korelacji” (Zusammenhangspathologie oder 
Korrelationspathologie). Rozwijające się wraz ze wżro- 
stem ustroju z komórki jajowej funkcje i zależności 
obejmują korelacje komórkowe, humoralne, wewnątrz- 
wydzielnicze, krążeniowe, nerwowe i także psychiczne. 

Każde zjawisko biologiczne tworzy zamknięte koło. 
Szukano jednak przyczyny i istoty zaburzeń w owej 
ciągłej zmienności procesów życiowych. W ten sposób 
przyznawano przodującą rolę niektórym narządom 
i układom, np. gruczołom o wewnętrznym wydzielaniu 
lub układowi nerwoweru. Autor sądzi jednak, że te 
usiłowania jednostronnie skierowanego rozpatrywania 
choroby nie spełniły pokładanych w nich nadziei 
i spełnić nie mogą. podobnie jak nie może tego speł- 
nić psychogeneza. W dociekaniach tych dużą rolę od- 
grywa kierunek zależności psychosomatycznych. Za- 
chodzi pytanie, czy zagadnienie stosunku ciała do psy- 
che może w ogóle być rozwikłane na gruncie nauk 
przyrodniczych. Niektórzy uważali (pod wpływem teo- 
rii względności), że nauki przyrodnicze straciły swe 
znaczenie. Jest to jednak, jak wiadomo, nieprawdą. 
Nie należy przypisywać psyche jakiejkolwiek prze- 
wagi. Psyche i soma zarówno są uprawnione i w rów- 
nym stopniu wzajemnie na siebie wpływają. Z tego 
punktu widzenia autor przyznaje anatomii patologicz- 
nej należne jej miejsce. Zjawisko anatomo-patologicz- 
ne w mózgu np. może nie dawać wyjaśnienia schorze- 
nia psychicznego, może jednak wskazać punkt wyjścia 
dla zaburzeń w polu sił korelacji i wyznaczać zjawis- 
kom psychicznym i somatycznym, wzajemnie na siebie 
oddziaływującym, ich miejsce w przebiegu choroby. 
Badanie  anatomo-patologiczne i  histopatologiczne 
umożliwia oddzielenie zjawiska organicznego od czyn- 
nościowego oraz psychicznego od uwarunkowanego 
cieleśnie. Może ono dać podstawy klinicznej analizy 
zależności psychosomatycznych ze stanowiska krytycz- 
nego realizmu, który według autora chroni badacza 
i lekarza od popadnięcia w niepłodne syntezy i roman- 
tyczne spekulacje. 


Jan Guzek 
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H. GÖGL 


Przyczynek do zagadnienia tzw. „sąmoistnego“ rozsze- 
rzenia i przerostu serca 

Öster. «eitschrift Е. Kinderheilkunde u. Kinderfiirsor- 
ge. T. IV. Z. 3/4. 1950. 


Dziewczynka 14-гліеѕ. zachorowała w 2 tyg. po 
szczepieniu ospy wśród gorączki, a następnie wśród 
ogólnego osłabienia, sinicy i wśród jednorazowego 
ataku drgawek „o cechach padaczki*. Potem wystąpił 
silny Kaszel i znaczne pogorszenie stanu ogólnego. Po 
tygodniu dziecko przybyło do Uniwersyteckiej Kliniki 
Dziecięcej w Insbruku, gdzie stwierdzono rozszerzenie 
serca, objawy znacznej niedomogi sercowej, sinicę, 
obecność płynu w klatce piersiowej obustronnie i gra- 
nicę wątroby sięgającą po pępek. Następnego dnia zej- 
ście śmiertelne. Badanie sekcyjne stwierdziło w dol- 
nym płacie płuca lewego zawał krwotoczny, wysięk 
włóknikowy lewej opłucnej, w jamach opłucnowych, 
w worku osierdziowym i w jamie brzusznej znaczną 
ilość płynu z domieszką włóknika, punkcikowate wy- 
lewy krwawe na opłucnej i na osierdziu, znaczne roz- 
szerzenie komór i przedsionków serca wraz z prze- 
rostem umiarkowanym mięśnia sercowego. Brak zmian 
na zastawkach. Rozpoznano „samoistne“ rozszerzenie 
i przerost serca. Badanie histologiczne serca natrafiło 
na obecność niewielkich skupień komórkowych jasno 
zabarwionych, odbiegających obrazem morfologicznym 
od reszty tkanki mięśniowej a położonych na przed- 
niej ścianie lewej komory w bliskim sąsiedztwie osier- 
dzia. Są to komórki okrągłe i podłużne o przekroju 
znacznie przewyższającym wymiary włókien mięśnio- 
wych. Niektóre komórki o kształcie prostokątnym uło- 
żone są w liczne szeregi i tworzą rodzaj beleczek, któ- 
rych szpary zaopatrzone w naczynia przypominają 
w pewnym stopniu budowę zrazikową spotykaną 
w wątrobie. Protoplazma równomiernie ziarnista, ją- 
dra o zmiennym obrazie, często na obwodzie komórki 
umieszczone, okrągłe, jasne, zawierające jąderka, cza- 
sem o zgęszczonej chromatynie. Ogniska tych komórek 
nie są ściśle odgraniczone od otoczenia, wnikają 
w ścianę mięśnia sercowego, tworząc z nią pozornie 
całość. Jakkolwiek można by je porównać do tkanki 
bliznowatej to jednak przestrzeń zajęta tym utkaniem 
jest tak skąpa, że nie można łączyć przyczynowo орја- 
wów niedomogi sercowej z tymi zmianami. Niedomogę 
sercową tłumaczyć mógłby raczej i to w ograniczonym 
stopniu obraz histologiczny, stwierdzający istnienie 
nieznacznych nacieków drobnokomórkowych w ер!- 
cardium, w przestrzeniach łącznotkankowych beleczek 
mięśniowych i naokoło naczyń. Jest to obraz pancar- 
ditis wywołany prawdopodobnie przez przebyte szcze- 
pienie ospy. Niemniej istotę procesu patogenetyczne- 
go stanowi zdaniem autora odkrycie wysepek o tajem- 
niczej morfologii. 

Nie może tu chodzić o obraz zwyrodnienia, ale ra- 
czej o obraz zahamowania w dojrzewaniu utkania 


mięśniowego, którego typ stanowi tzw. rhabdomyoma 
lub cordomyoma w odniesieniu do serca, myoma-my- 


obiasticum (myoblastomyoma) albo epulis congenita 
którego cechą jest umiejscowienie na szczęce i płeć 
żeńska. Autor przytacza dane z piśmiennictwa, z któ- 
rych wynika, że wyjątkowo utkanie takie może doty- 
czyć także mięśnia sercowego — z równoczesnym 
stwardnieniem guzowatym mózgu (sclerosis tuberosa), 
którego w danym przypadku z powodu braku sekcji 
mózgu nie stwierdził, ale za którego prawdopodobień- 
stwem mogły przemawiać stwierdzone za życia drgaw- 
ki u dziecka. Autor podkreśla potrzebę histologicznego 
badania serca w każdym przypadku tzw. idiopatycz- 
nego rozszerzenia i przerostu serca. 
WŁ. Mikułowski 
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КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ 


Проф. др. Супневский И. 
ГИДРАЗИД ИЗОНИКОТИНОВОЙ КИСЛОТЫ 


Описывается лечебная ценность разного рода ве- 
ществ в лечении туберкулеза. Приводится, на осно- 
вании литературных данных и собственных наблю- 
дений, лечебное влияние гидразида изоникотиновой 
кислоты, в разных видах туберкулеза. На основа- 
нии достигнутых до сих пор результатов можно 
с полной уверенностью сказать, что применение 
этого средства приносит весьма положительные ре- 


зультаты в лечении туберкулеза разных органов 
и тканей. 


Др. Щеклик Э. 


НОВЫЕ УСПЕШНЫЕ ДОСТИЖЕНИЯ 
В КЛИНИКЕ ИНФАРКТА СЕРДЦА 


После обзора достижений в области инфаркта 
сердца, на основании литературных данных, приве- 
дены собственные наблюдения. Описаны симптома- 
тология, течение, клинические виды, электрокар- 
дисграфические исследования, осложнения, послед- 
ствия инфаркта, прогноз, дифференциальное диаг- 
ностирование и лечение. 


Др. Керст С. 


ЗАБЫТЫЕ ТРУДЫ ПРОФ. Л. К. ГЛИНСКОГО 
ОТНОСИТЕЛЬНО ЗАБОЛЕВАНИЙ ГИПОФИЗА 


В статье обращается внимание на факт, что пер- 
вым описавшим в мировой медицинской литературе 
комплекс болезненных явлений называемых болез- 
нью Симмондса был проф. Ягеллонского Универ- 
ситета др. Леон Конрад Глинский. По мнении авто- 
ра было бы более справедливым называть этот 60- 
лезненный комплекс гипофиза болезнью Глинского- 
Симмондса. 


Др. Гонсиоровский С. 


ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ 
В СВЕТЕ СОВРЕМЕННОЙ НАУКИ 


На основании литературы и собственных наблю- 
дений констатируется отчетливое увеличение числа 
случаев гипертонической болезни, а также неудов- 
летворительные результаты ее лечения. Обсужда- 
ются современные взгляды на этиологию и пато- 
генез этого заболевания, причем подчеркивается 
значение учения Павлова о роли мозга в гипертони- 
ческой болезни. Обращается внимание на результа- 
ты опытов Гольдблятта, свидетельствующие об yua- 
Излагаются 
болезненные признаки в разных стадиях болезни. 


стии гуморального фактора (ренины). 


Обсуждаются способы терапевтического и хирурги- 
ческого лечения (симпатеоктомия), Подчеркивается 
выгодность и положительность результатов дости- 
гаемых внутренним лечением — продолжительным 
сном. Из числа лечебных средств отмечается гидер- 


| 
| 


гин. Приводятся статистические данные, на OCHOBA- 
нии собственных наблюдений относительно частоты 
этого заболевания у мужчин и женщин, жителей 
города и крестьян, занимающихся умственным и фи- 
зическим трудом, а также критические примечания, 
относительно самой техники измерения давления 
крови. 


Др. Мацеевский M., Мацеевская Е. 


НЕОБЫКНОВЕННАЯ РАЗНОВИДНОСТЬ 

СИНДРОМА МОРГАНЬИ-АДАМС-СТОКСА 

ВЫЗВАННАЯ ОЧАГОВОЙ ИНФЕКЦИЕЙ 
ПОЛОСТИ РТА 


Представлены приступы синдрома Морганьи- 
Адамс-Стокса, появившиеся у 24 летнего мужчины, 
вызванные очаговой инфекцией полости рта. При- 
ступы появлялись серийно пероидически каждые 
9—-14 дней, один за другим, в течении которых дохо- 
дило 3—4 раза до прекращения ауровентрикулярной 
проводимости и потери сознания. Прекращение в де- 
ятельности желудочков длилось от 4—18 секунд. 
В промежутках между прекращениями ауровентри- 
кулярной проводимости с последующей потерей со- 
знания доходило до залпов суправентрикулярных 
экстрасистолов (аурикулярных). Приступам пред- 
шествовали экстрасистолы в левом желудочке, по- 
сле которых деятельность сердца ускорялась скач- 
ками. 

Предполагается что причиной приступов является 
значительное колебание в напряжении вегетатив- 
ной нервной системы вызванное токсическими по- 
вреждениями центров этой системы в межуточном 
мозге. 


Др. Бэлец H., Полятыньская-Венцлавович Я. 


МЕХАНИЗМ ЛИМФОПЕНИИ 
ПОСЛЕ ПРИМЕНЕНИЯ КОРТИЗОНА 


На основании собственных наблюдений относи- 
тельно механизма лимфопении после применения 
кортизона выведено заключение, что в возникнове- 
нии лимфопении играет огромную роль печень, ко- 
торая регулирует количество лимфоцитов в крови. 
Нашими наблюдениями подтверждаются клиниче- 
ские наблюдения относительно возникновения лим- 
фоцитоза в результате некоторых болезней пе- 


чени. 


Др. Отенский М. 


ДОНЕСЕНИЕ, КОТОРОЕ МОЖЕТ ПОИНТЕРЕСО- 
ВАТЬ ВРАЧЕЙ ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ 
И НЕВРОЛОГОВ 


Обращается вняжохие на действие цинка в бо- 
лезни Гравес-Базедова и предполагается, что мож- 
но бы достигнуть и положительного его влияния 
применяя в гипертонической болезни. Предположе- 
ние основывается на собственных наблюдениях ука- 
зывающих на воздействие цинка на центральную 


нервную систему. 
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TREŚĆ: 7. Albert: Guz olbrzymiokomórkowy kości klinowej. — M. Czkwianianc: Chirurgiczne 
leczenie gruźlicy płuc i antybiotyki. — S. Multański i T. Bystrzanowska: Odłamek 
szczęki rybiej jako przyczyna długotrwałego ropnia płuca. — M. Seidler i F. Zając: Środki 
przeciwkrzepliwe w leczeniu zakrzepów i zatorów. — 5. Wichliński: Leczenie krwawień 
w okresie przekwitania za pomocą pary wodnej. — L. Lisiecki: Znaczenie odczynu śródbłon- 
kowego w niektórych chorobach zakaźnych, szczególnie w płonicy. — 8. Stoch: Leczenie trudno- 
gojących się ubytków osoczem krwi. — S. Liwszyc i H. Żygulska-Machowa: Krzywa 
cukrowa krwi po drażnieniu dróg oddechowy ch. — 


МО RANNE KS ORNE E E E E OA EEA АГЫНЫН 
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W dniach 18. X. 52 r. odbędzie się w Łodzi XXII Zjazd Otolaryngologów Polskich. 

Tematami głównymi zjazdu będą: „Rak krtani“ i „Nauka Pawłowa w otolaryngolo- 

gii*. Pragnący wziąć udział w zjeździe zechcą zwrócić się pisemnie do Komitetu 

Organizacyjnego Zjazdu: Łódź, ul. Kopcińskiego 22, Klinika Otolaryngologiczna A. M. 
celem otrzymania karty uczestnictwa. 


Prenumerata roczna za „P. L.* wynosi 90 zł. Należność za prenumeratę należy 
wpłacać w urzędach pocztowych lub u listonoszów do dnia 15 każdego miesiąca 
poprzedzającego okres zamawianej prenumeraty. 


Oddano do PPK »Ruch« dnia 6 X. 1952 


NOWE KSIĄŻKI 
Państwowy Zakład Wydawnictw Lekarskich 


ENDOKRYNOLOGIA POLSKA 
Praca zbiorowa pod red. A. Bera 
Tom III. Pamiętnik I Zjazdu PTE 5—6 luty 1951 (cz. II) 
str. 431 7 zł 52, — 
KONFERENCJA NAUKOWA POŚWIĘCONA NAUCE PAWŁOWA 


Krynica 27. 12. 51 — 3. 1. 52 (sprawozdanie stenograficzne) 
str. 569 zł 18,50 


Kredba V. 


2 
WCZESNE ROZPOZNAWANIE CHOROBY HEINEGO-MEDINA 

Przekł. z jęz. czesk. 

str. 63, ryc. 3 zł 3,50 
Karger M. I i Kroneberg P. M. 


CHEMIA. 


Podręcznik dla średnich szkół medycznych 
Przekł. z jęz. ros. 
str. 336, ryc. 98 zł 13,50 


Łapszewicz A. 


KRÓTKI ZARYS RATOWNICTWA SANITARNEGO 
W ZATRUCIACH BOJOWYMI ŚRODKAMI CHEMICZNYMI 

str. 98, rys. 23, tabl. wielob. 2 zł 4 — 
POSTĘPY HIGIENY I MEDYCYNY DOŚWIADCZALNEJ 

Pod red. L. Hirszfelda. Tom V. 

str. 254 zł 18.— 
UROLOGIA POLSKA TOM Ш 


Rozprawy i referaty III Zjazdu P.T.U. (21—23. 10. 1951) 
Praca zbiorowa pod red. Z. Traczyka 
str. 204 zł 20— 


ZARYS CHIRURGII. Tom I 


Praca zbiorowa pod red. St. Nowickiego i M. Stefanowskiego 
str. 484 + XI nlb, гус. 164 zł 35.— 


Wydawnictwa popularne i popułarno-naukowe 
„WIEDZA I ZDROWIE“ 
: Groer F. 


CHOROBA HEINE-MEDINA — PORAŻENIE DZIECIĘCE 
str. 35, ryc. 5 zł 1.— 


Januszkiewicz J. 


TWÓJ WRÓG CHOROBA ZAKAŹNA 
str. 36, ryc. 8 zł 1,35 


do nabycia w księgarniach „Domu Książki” 
M-3-21672 
Nakład 1220 + 50 — Druk. sat. 61X86 60 g — Obj. 34 str. — Nr zam. 602 
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ZYGMUNT ALBERT Wrocław 


Guz olbrzymiokomórkowy kości klinowej *) 


(Z Zakładu Anatomii Patologicznej we Wrocławiu. 
Kierownik: Prof. dr Z. Albert) 


Guzy olbrzymiokomórkowe kości czaszki na- 
leżą do rzadkości. Geschickter i Cope- 
land przeglądając zapiski w Szpitalu John 
Hopkins'a w Baltimore za okres 35 lat zebrali 
na ogólną liczbę 300 guzów olbrzymiokomórko- 
wych zaledwie 22 przypadki z zajęciem kości 
czaszki (oczywiście nie wliczali oni jako tu nie 
należących  dziąślaków  olbrzymiokomórko- 
wych). 

Rozmieszczenie tych guzów było następujące: 


szczeka dolna "eko a. 0 14 
szczeka gSormeaa са 6 
dół skroniowy >  * "+ + + 1 1 1 1. 2 


Ostatnie 2 guzy w dole skroniowym wyszły 
zdaniem autora z kości klinowej. 

W 1860 r. opisał Nćlaton łagodny guz ko- 
ści wychodzący najprawdopodobniej z okolicy 
kości sitowej i dolnej muszli nosowej, wypeł- 
niający i rozpychający lewą jamę Highmora. 
Przypuszczenia Geschicktera i Cope- 
landa, że chodzi tu o guz olbrzymiokomór- 
kowy jest wielce prawdopodobne. 

Kopyłow wspomina, że największą liczbę 
przypadków guzów  olbrzymiokomórkowych 
czaszki, bo aż 9 przypadków, opisał Arutju- 
mow, mając do dyspozycji materiał Central- 
nego Instytutu Neurochirurgicziego w Mo- 
skwie. Instytut ten według Kopyłowa roz- 
porządzał do r. 1940 aż 40 przypadkami, z czego 
10 było potwierdzonych badaniem histopatolo- 
gicznym. Najczęściej zajęta była według К о- 
pyłowa kość czołowa. Niestety oryginalnej 
pracy Arutjumowa nie zdołałem uzyskać, 
a Kopyłow nie podaje dokładniej umiej- 
scowienia guzów. Jednak sądząc z przedstawio- 
nych rentgenogramów i schematów rozporzą- 
dzał on napewno 3 przypadkami guzów olbrzy- 
miokomórkowych kości czołowej i po jednym 
kości ciemieniowej i potylicznej. 

Nadto stwierdziłem w dostępnym mi piśmien- 
nictwie następujące opisy guzów olbrzymioko- 
mórkowych: w kości potylicznej (Troell), 
w kości czołowej (Choróbski; Fraser; 
Keegan i Baker) w kości ciemieniowej 
(Kuklianskis), w okostnej szczęki (Potts), 
w górnej szczęce (Kuklianskis — 2 przy- 
padki), w dolnej szczęce (Brajcew), w kości 
podstawy czaszki (Feller) i w kości jarzmo- 
wej (Brajcew). 


*) Przypadek ten był przedstawiony dnia 23 maja 
1946 r. na posiedzeniu Wrocławskiego Towarzystwa 
Lekarskiego. 


Można by zatem przyjąć, że dotychczas roz- 
poznano conajmniej 76 przypadków guzów 
olbrzymiokomórkowych kości czaszki. Wobec 
tego, że zaledwie 2 przypadki tego rodzaju no- 
wotworu opisano w kości klinowej (oba Ge- 
schickter i Copeland), podaję opis 
własnego będącego pierwszym w piśmienni- 
ctwie polskim. Oba przypadki Geschickte- 
ra i Copelanda są opisane tylko ze sta- 
nowiska klinicznego, zatem mój jako przeba- 
dany nie tylko klinicznie, ale i sekcyjnie, jest 
prawdopodobnie pod tym względem pierwszy 
w piśmiennictwie w ogóle. 

Z bardzo obszernej historii choroby (L. hist. 
chor. 140/41) przytaczam tylko najbardziej isto- 
tne dane. Wobec tego, że w historii choroby 
nie stwierdziłem opisów zdjęć rentgenologicz- 
nych czaszki, odczytał je obecnie na moją pro- 
śbę prof. dr W. Grabowski, za co składam: 
Mu serdeczne podziękowanie. 

Chora Żenia J. lat 16, córka robotnika, przy- 
jęta 10. III. 1941 r. na Klinikę Neurologiczną 
we Lwowie (Prof. Artwiński) podaje: cho- 
rób dzieciństwa nie pamięta. Menstruacje od 
15 roku życia prawidłowe. Rodzice żyją, zdro- 
wi. Z 3 rodzeństwa jedno zmarło w dzieciństwie 
z niewiadomej przyczyny, pozostałe żyją zdro- 
we. Obecna choroba rozpoczęła się w listopa- 
dzie 1940 r. bólami głowy, wymiotami, silnym 
szumem w uszach. Zawrotów głowy i utraty 
przytomności nie było. W tydzień później ból 
głowy się zmniejszył, ale równocześnie nastą- 
piło opadnięcie lewej powieki. Po 3 tygodniach 
chora mogła powiekę podnieść, ale wystąpił 
zez, całkowita nieruchomość lewej gałki ocznej, 
podwójne widzenie i osłabienie wzroku na oku 
lewym. W styczniu 1941 r. powróciły bóle gło- 
wy i wymioty. W połowie lutego poczęła chora 
tracić wzrok również na oku prawym, a w dniu 
2 marca utraciła w zupełności wzrok na lewym. 
Od początku choroby nie miesiączkuje. 

Chora przebywała przeszło 2 lata bez przer- 
wy w klinice neurologicznej, okulistycznej 
i onkologicznej (prof. Misiewicz Е.). 

W parę dni po przyjęciu po raz pierwszy na 
Klinikę Chorób Nerwowych chora utraciła 
również wzrok na oku prawym. Badanie płynu 
mózgowo-rdzeniowego i moczu nie wykazało 
zmian. Dnia 31. III. 1941 r., a więc w 3 tygod- 
nie po przyjęciu na klinikę wykonano zdjęcie 
rentgenologiczne czaszki: siodełko tureckie roz- 
szerzone i pogłębione. Grzbiet siodełka o zary- 
sie nieostrym. Jama klinowa zwężona. Pokrywa 
czaszki bez zmian. Z danych umieszczonych 
w historii choroby wynika, że podejrzewano: 
„Tumor occipitalis dexter, być może sięgający 
daleko ku przodowi“. Zalecone naświetlania 
Roentgenem czaszki musiano po ośmiu dawkach 
przerwać 2 powodu uporczywych wymiotów 
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i nasilających się bólów głowy. Dnia 5. V. 1941r | 


wykonano ponowne zdjęcie rentgenologiczne 
czaszki: siodełko tureckie znacznie rozszerzone 
i pogłębione. Bardzo znaczne zniszczenie wy- 
rostków przednich kości klinowych. Grzbiet 
siodełka tureckiego niewidoczny. Jama klinowa 
w swej tylnej części wyraźnie zwężona. Na 
zdjęciu profilowym, po wypełnieniu komór po- 
wietrzem stwierdza się nad siodełkiem masy 
miękkie unoszące trzecią komorę, której zarys 
jest nieregularny. Komora boczna odpowied- 
niej wielkości. 

Nastąpił wyraźny, stały, szybko postępujący 
wytrzeszcz obu gałek ocznych, zwłaszcza po 
stronie prawej tak, że prawa powieka już oka 
nie zakrywała. Dnia 6. X. 41 r. przeniesiono 
chorą do Kliniki Okulistycznej z powodu 
owrzodzeń rogówki. W osiem miesięcy później, 
3. VI. 42 r. laryngolog stwierdził: w lewym 
przedsionku nosa twardy, nieco nierówny guz 
pokryty błoną śluzową, wypełniający szczelnie 
światło, jamy nosowej. Podniebienie twarde 
w zakresie tylnego odcinka jest zepchnięte 
w dół. Przy rhinoscopia posterior widoczny jest 
twardy guz wypełniający jamę nosowo-gardło- 
wą, pokryty gładką błoną śluzową. Obustronne 
wciągnięcie biony bębenkowej. Od zewnątrz 
w okolicy wewnętrznego kąta lewego oka wy- 
czuwalne wypuklenie odpowiadające rozdęte- 
mu labiryntowi sitowemu. 

W pobranych wycinkach z guza w lewym 
przedsionku nosa i jamy nosowo-gardłowej 
stwierdziłem: pod zgrubiałą, silnie obrzękłą 
i zapalnie nacieczoną błoną śluzową nosa wi- 
doczne są beleczki kostne o prawidłowej budo- 
wie. ‹ 

Badanie krwi wykonane w dniu 17. VI. 42 г. 
nie wykazało poza niedokrwistością niedużego 
stopnia (3.430.000) 1 leukopenią (3.900) innych 
zmian. 


Ryc. 1. 


Rentgenogram czaszki wykonany w 20 miesiącu cho- 
roby (opis w tekście). 


0 ———_————— 


Nr 9. 1952 


Dnia 21. VII. 1942 r. wykonano ponownie 
zdjęcie czaszki: w zdjęciu bocznym (rys. 1) 
stwierdza się rozległe zniszczenie okolicy sio- 


| дека tureckiego przechodzące na stok Blu- 


menbacha oraz skrzydła mniejsze kości klino- 
wej, jako też planum frontale. Przed miejscem 
odpowiadającym siodełku tureckiemu widocz- 
ne są obłoczkowate cienie zajmujące okolicę 
podstaw mózgu. Uderza rozdęcie w okolicy 
skrzydeł mniejszych, leżące w linii środkowej. 
Na zdjęciu przednio-tylnym stwierdza się nad- 
to zniszczenie komórek sitowych oraz kości 
nosowej po stronie lewej, wypełnienie jamy 
nosowej po stronie lewej miękkimi masamį 
oraz przemieszczenie i ścieńczenie przegrody 
nosowej. Ogniska rozrzedzeń zajmują również 
skrzydło mniejszej kości klinowej po stronie 
lewej. 

Z tego czasu pochodzą wykonane przeze 
mnie zdjęcia fotograficzne chorej, które przed- 
stawiają daleko posunięty, obustronny wy- 
trzeszcz gałek ocznych (ryc. 2). 


Byc 


Daleko posunięty wytrzeszcz gałek ocznych spowu- 
dowany guzem olbrzymiokomórkowym kości klino- 
wej (20 miesiąc choroby). 


Od dnia 19. VIII. 1942 r. chora miewała pod- 
wyższoną ciepłotę ciała (około 37,20—389), kasz- 
lała, pojawiła się chrypka. Laryngolog stwier- 
dził unieruchomienie lewej struny głosowej, 
chora zaczęła tracić na wadze. Dnia 26. X. 
1942 m rentgenologicznie stwierdzono (dane 
według historii choroby): pole płucne prawe 
w dolnej połowie dość jednolicie zaciemnione. 
Powyżej w płucu prawym stwierdza się liczne 
ogniska nacieku, szczególnie w okolicy wnęki. 
Przepona prawa niewidoczna. Obraz powyższy 
może odpowiadać przerzutom nowotworowym. 

Chora wśród objawów zapalenia płuc, kasz- 
lu, bólów jamy brzusznej i klatki piersiowej 
zmarła dnia 19. II. 1943 r. Rozpoznanie klinicz- 
ne brzmiało: Sarcoma baseos cranii. 
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Sekcja zwłok (L. prot. sekcyjnego 70/43) zo- 
stała wykonana przez dra Mędrasia w Za- 
kładzie Anatomii Patologicznej. Przytaczam tyl- 
ko najbardziej istotne dane z protokołu sekcyj- 
nego. 

Chora wzrostu 173 cm, drobnej budowy, pod- 
upadłego odżywienia. Prawa gałka oczna jest 
zupełnie wysunięta z oczodołu ku przodowi 
tak, że największym swoim wymiarem (równi- 
kiem) przekracza brzegi oczodołu. Lewa gał- 
ka oczna wykazuje tylko bardzo dużego stop- 
nia wytrzeszcz. Na przyśrodkowym brzegu 
oczodołu lewego stwierdza się guzowate wy- 
puklenie wielkości fasoli, pokryte przesuwal- 
ną skórą, o powierzchni dość nierównej, przy 
ucisku nieco elastycznie oporny. Czaszka od- 
powiedniej wielkości, typu Średniogłowego, 
stosunek istoty zbitej do gąbczastej zachowa- 
ny. Na sklepieniu czaszki stwierdza się w ob- 
rębie kości czołowej po stronie prawej jeden 


Ryc. 3. 


Podstawa czaszki (rysunek z natury): guz olbrzymio- 
komórkowy zajmuje całą kość klinową i przechodzi 
na sąsiednie kości (opis w tekście). 


okrągły o średnicy mniej więcej 1 cm otwór 
фгерапасушу, a z tyłu w obrębie kości poty- 
licznej 2 podobne otwory. Brzegi tego otworu 
są wygładzone, a same otwory częściowo za- 
rośnięte błoniastą tkanką łączną. Podstawa 
czaszki (ryc. 3) znacznie zniekształcona i nieco 
wypuklona ku górze przez twardy guz o wy- 
miarach 8X9 ст. Guz prawie wyłącznie ogra- 
nicza się do kości klinowej, przechodząc od 
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przodu tylko nieznacznie na kość sitową, 
a w większej części, bo niemal do przedniego 
brzegu otworu potylicznego, na kość potylicz- 
ną. Boczne granice guza tworzą brzegi łusek 
kości skroniowej. Granice guza są dość ostre, 
powierzchnia jego na ogół nieregularna, bar- 
wy szarobrązowej, miejscami z drobnymi prąż- 
kami i plamkami barwy czysto brązowej. Sio- 
dełko tureckie jest znacznie rozszerzone i nie- 
regularnie spłaszczone. Otwory wzrokowe 
(foramina optica) są szczelinowato zwężone 
i w dużym stopniu uciskają na nerwy wzroko- 
we. W miejscu odpowiadającym wyrostkom 
pochyłym znajduje się narośl kostna, mniej 
więcej wielkości fasoli, kształtu nieregularne- 
go, trzymająca się słabo za pomocą wąskiej, 
kostnej szypuły podstaw czaszki. Guz rozsze- 
rza się bardziej w kierunku podstaw czaszki, 
niż do jamy czaszkowej. Na strzałkowym prze- 
kroju czaszki w linii środkowej ciała (ryc. 4) 


= 


Ryc. 4. 


Przekrój strzałkowy głowy. A. Uniesiona podstawa 
czaszki przez guz olbrzymiokomórkowy wychodzący 
z kości klinowej. В. Tkanka guza z oblitiymi złogami 
hemosyderyny. С. Szklisto zmieniona tkanka łączna 
bliznowata i tkanka kostninowa w obrębie guza. 


wymiary jego w największych rozmiarach wy- 
noszą 6X8 cm. W środku jest barwy biało- 
szarawej, spoistości zbitej, bliznowatej tkanki 
łącznej, a na brzegach wykazuje brązowe za- 
barwienie, gdzie składa się przede wszystkim 
z dość miękkiej, jakby zmurszałej, tkanki po- 
przetykanej wyczuwalną przy dotyku i wi- 
dzialną tkanką kostną. Na przekroju strzałko- 
wym widać, że guz ten zajmuje przede wszyst- 
kim kość klinową, przechodząc na kość sitową, 
szczękę górną i prawie na całą podstawną część 
kości potylicznej. Guz ten wszędzie ostro od- 
graniczony od otoczenia, rozrastając się uciska 
i zwęża w bardzo znacznym stopniu oczodoły, 
przewody nosowe i zatoki szczęki górnej. nig- 
dzie jednak nie stwierdza się, by przebijał do 
tych jam. Zmiany w płucach i jelitach przed- 
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stawiały typowy obraz, ostrej i przewlekłej, 
potwierdzonej histologicznie, gruźlicy serowa- 
to-jamistej płuc i ostrej, wrzodziejącej gruźli- 
cy błony śluzowej krtani, tchawicy i jelit*). 
Do badania histopatologicznego pobrano wy- 
cinki z rozmaitych miejsc guza czaszki. Wycin- 
ki zatapiano w parafinie, celoidynie i żelaty- 
nie, a skrawki barwiono hematoksyliną i eozy- 
ną, sudanem ПТ, metodą у. Giesona, Mallory- 
ego, Weigerta (na włóknik) i Turnbulla. Na 
obwodzie guza stwierdza się typowe utkanie 
guza olbrzymio-komórkowego (ryc. 5), złożo- 


Ryc. 5. 
Mikrofotografia fragmentu guza olbrzymiokomórko- 
wego: w środku zdjęcia tkanka obficie komórkowa 
z komórkami wrzecionowatymi i licznymi olbrzymi- 
mi wielojądrzastymi, a w górze i dole tkanka łączną 
szklisto zmieniona. Powiększenie 130X, 


nego z licznych komórek olbrzymich, wrzecio- | 


nowatych, z bardzo obfitymi złogami hernosy- 
deryny lub świeżymi wylewami krwawyrmi, 
a idąc ku środkowi guza widzi się wśród takiej- 
że tkanki lub tkanki zapalnej, złożonej z limfo- 
cytów i fibroblastów, mniej lub bardziej licz- 
ne ogniska, ostro odgraniczonej, szklisto zmie- 
hicnej, czasami niemal bezkomórkowej tkan- 


5) Pobyt chorej w klinikach przypada na okres 
okupacji niemieckiej, podczas której chorzy otrzy- 
mywali głodowe wyżywienie, sprzyjające rozwojowi 
procesu gruźliczego. х 


ki łącznej bliznowatej, niejednokrotnie z ogni- 
skami hemosyderyny. Tylko miejscami widzi 
się tkankę kostną lub resztki zanikających be- 
leczek kostnych. Szpik w tkance kostnej sąsia- 
dujący z guzem jest tłuszczowo zmieniony 
i wykazuje zapalne nacieki złożone z limfocy- 
tów, komórek plazmatycznych, pojedynczych 
młodych elementów szpiku oraz dość obfitą 
hemosyderynę. W innych miejscach zauważa 
się rozległe zmiany włókniste szpiku z nacie- 
kami limfocytarnymi i małymi, miejscami na- 
wet bardzo dużymi skupiskami hemosydery- 
ny. Na granicy nacieków o charakterze guza 
olbtzymiokomórkowego i tkamki włóknistej 
spostrzega się fragmenty niszczonej kości. Mi- 
mo bardzo silnego rozpychania otaczających 
tkanek przez guz olbrzymiokomórkowy błona 
śluzowa nad guzem nie wykazuje większych 
zmian. 

Muszę przyznać, że kilkakrotnie omawiałem 
przypadek opisywany przeze mnie z prof: Mi- 
siewiczerm, w którego leczeniu przez pewien 
czas chora pozostawała, jednak nie przyszło na 
myśl żadnemu z nas ani innym lekarzom ог- 


| dynującym, że może tu chodzić o guz olbrzy- 


miokomórkowy. Badanie histologiczne dokona- 
ne dwukrotnie za życia chorej przeze mnie nie 
dało żadnego wyniku, gdyż chirurg wycinał 
powierzchownie błonę śluzową i beleczki kost- 
ne, nie docierając do samego guza olbrzymio- 
komórkowego. Wolny przebieg nasuwał nam 
stale myśl o nowotworze łagodnym, który jedy- 
nie klinicznie, ze względu na umiejscowienie, 
zachowywał się złośliwie. Rozpychanie kości 
klinowej, a w końcu kości sąsiednich doprowa- 
dziło do rzadko spotykanego wytrzeszczu, 
wręcz wysadzetia gałek oćztiyćh. Mimo bardzo 
dużych zmian w czaszce wywołanych guzem, 
chora właściwie poza ślepotą i bólami głowy 
nie wykazywała innych objawów. Zmiany rent- 
genologiczne, które w 3 miesiącu trwania cho- 
roby były już bardzo wybitne, w następnych 
20 miesiącach nasilały się znacznie wolniej. 
Chora wprawdzie ze względu na ślepotę była 
prowadzona, ale niemal do ostatnich chwil ży- 
cią chodziła o własnych siłach. Gdyby nie ostry 
proces grużliczy w postaci tzw. suchot galopują- 
cych, można być pewnym, że ze względu na 
wspomniane zwolnienie wzrostu guza olbrzy- 
mio-komórkowego chora byłaby żyła jeszcze 
conajmniej kilka miesięcy, a może i dłużej.. 
Pragnę zaznaczyć, że oba guzy ołbrzymio- 
komórkowe kości klinowej opisane przeż С e- 
schickterai Copelanda dotyczyły, po- 
dobnie jak i w moim przypadku kobiet. U jednej 
z nich 52-letniej, cierpiącej na bóle trwające 3 
lata, usunięto guz (brak bliższych szczegółów 
o tym zabiegu). W 4 lata później wystąpiło po- 
łowicze porażenie, jednak chora ta żyła jeszcze 
9 lat po zabiegu operacyjnym. W drugim 
przypadku dotyczącym 14-letniej dziewczyny, 
u której bóle trwały 18 miesięcy, usunięto masy 
guza z dołu skroniowego (badania histologiczne- 
go nie wykonano) i w 20 lat po zabiegu opera- 


cyjnym chora czuje się dobrze, 
, 
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W ogóle w pracy GeschickteraiCope-) 
lan da uderza przewaga kobiet nad mężczyzna- 
mi w przypadkach umiejscowienia się guzów 0]- 
brzymiokomórkowych w kościach czaszki. Gdy 
na 192 przypadki guzów olbrzymiokomórko- | 
wych różnych kości za wyjątkiem czaszki licz- 
ba kobiet równa się mężczyznom (96 i 96), to 
wśród 22 przypadków z zajęciem czaszki sto- 
sunek kobiet do mężczyzn wynosi 15 : 6. 3 przy- 
padki Troella, Fraserai Keegana oraz 
współpracowników dotyczą mężczyzn, 3 przy- 
padki ChoróbskiegoiBrajcewa kobiet 
tak, że w całości przewaga kobiet jest wyraźna 
(18:9). 

Etiologia mego przypadku jest zupełnie nie- 
jasna. Chora nie podawała ani urazu ani żadnej 
przebytej choroby, z którą można byłoby wią- 
zać powstanie guza olbrzymiokomórkowego 
kości klinowej. Chora nie podaje również żad- 
nych objawów przemawiających za poprzedza- 
jącym rozwój guza zapaleniem. Należy przy- 
puszczać, że guz ten był od początku guzem 
olbrzymiokomórkowym w pełnym tego słowa 
znaczeniu. 

Geschickter i Copeland przypusz- 
czali, że guzy olbrzymiokomórkowe zajmują 
z kości czaszki jedynie te, które są pochodzenia 
chrząstkowego, a nigdy kości pochodzenia 
tkankołącznowego. Jednak wobec coraz czę- 
ściej opisywanych tego rodzaju guzów w ko- 
ściach pokrywy czaszki należy moim zdaniem . 
przypuszczenia tych autorów odrzucić. 

Nie było moim zamiarem rozpatrywać w ni- 
niejszej pracy praktycznie i teoretycznie waż- 
nego zagadnienia guzów olbrzymiokomórko: 
wych. Pragnąłem zwrócić uwagę na trudności | 
rozpoznawcze guza olbrzymiokomórkowego ko- 
ści klinowej z powodu rzadkości tego rodzaju 
umiejscowienia, zwłaszcza że nawet wytrawny 
rentgenolog (prof. Grabowski) uważa, że na 
podstawie zdjęć rentgenologicznych przypadku 
opisywanego brzeze mnie nie można rozpoznać 
guza olbrzymiokomórkowego. Postępowanie za- 
chowawcze a więc leczenie promieniami Roent 
gena bvło w moim przypadku słuszne. jednak 
wobec nieznoszenia tego rodzaju leczenia przez 
chorą ewentualnym ratunkiem dla niej mógł- 
by być zabieg chirurgiczny, który niestety 
był niemożliwy do przeprowadzenia z ро- 
wodu spowodowanei wypadkami woiennymi 
nieobecności neurochirurga. Jednak oglądaiąc 
pierwsze zdjecia rentgenolosiczne dokonane 
w Klinice i widzac tak rozległe zniszczenia ko- 
ści podstawy czaszki należy sceptvcznie zapa- 
trywać się na możliwość uratowania chorej na 
drodze operacyinej. 
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Dr med. MIKOŁAJ CZKWIANIANC Łódź 
Chirurgiczne leczenie gruźlicy płuc 
i antybiotyki 
(Z Oddziału Chirurgii Klatki Piersiowej Miejskiego 


Szpitala nr 10 w Łodzi. Kierownik: Prof. dr med. Je- 
rzy Rutkowski. Konsultant Oddziału: Dyr. Szpitala 
Dr med. Marian Zierski) 


Prawie żadna gałąź chirurgii nie napotykała 
na takie trudności w rozpowszechnieniu, jak 
chirurgia gruźlicy płuc. 

Trudności te wypłynęły z kilku źródeł. Naj- 
ważniejszym momentem opóźniającym rozpow- 
szechnienie się metody chirurgicznego leczenia 
jemistych postaci gruźlicy płuc było początko- 
wo nieprzychylne stanowisko ftizjologów, umo- 
tywowane dość dużą śmiertelnością, jaka za- 
chodziła we wczesnych okresach rozwoju tej 
gałęzi chirurgii. Nie brak było i innych prze- 
szkód, a mianowicie chorzy niezbyt chętnie 
godzili się na mało popularny jeszcze zabieg 
operacyjny (torakoplastykę), obawiając się sa- 
mego zabiegu i kalectwa, jaki ten zabieg pozo- 
stawiał (totalna torakoplastyka Sauerbrucha, 
Schedego i inne). Wreszcie nie małą przeszko- 
dą w  rozpowszechnieniu metody był brak 
wspólnego języka między chirurgiem i ftizjo- 
logiem. 

Chirurg ówczesny był niedostatecznie obzna- 
jomiony z kliniką i patologią gruźlicy płuc 
i z tego powodu nie zawsze umiał zająć odpo- 
wiednie stanowisko. Mimo jednak tych wszyst- 
kich trudności zaznaczał się stały postęp w chi- 
rurgicznym leczeniu tej choroby. Opracowy- 
wano coraz to nowsze i doskonalsze metody 
operacyjne (Semb, Maurer, Monaldi 
i inni), a przez pogłębienie wiedzy i wykształce- 
nie chirurgów-ftizjologów nastąpiła stopniowa 
zmiana w opinii świata lekarskiego. Zasadniczy 
jednak zwrot nastąpił od czasów wprowadzenia 
antybiotyków tak, że obecnie głównie dzięki 
nim daleko odsunęliśmy się od początkowych * 
niepowodzeń. Nie znaczy to bynajmniej, że 
wszystkie trudności są już poza nami. Uzbro- 
jeni w nową broń wkroczyliśmy na nową dro- 
ge chirurgicznego leczenia gruźlicy płuc. 

W pracv niniejszej pragnę się podzielić zdo- 
bytym doświadczeniem w tej dziedzinie. 


Przygotowanie przedoperacyjne 
iantybiotyki 


Każdy przypadek przeznaczony do zabiegu 
operacyjnego poddany był przygotowaniu 
przedoperacyjnemu. Podstawą leczenia przed- 
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operacyjnego było ścisłe unieruchomienie 
w łóżku. Doceniając w pełni znaczenie spo- 
czynku fizycznego i psychicznego staraliśmy 
się o to, aby chory możliwie w najlepszym sta- 
nie był poddany zabiegowi. Czas leżenia 
w łóżku uzależniony był przede wszystkim od 
rozległości i okresu zmian gruźliczych i wtór- 
nych zmian w innych narządach, a przede 
wszystkim w układzie krążenia. Wahał się on 
od 4 tygodni do 3 miesięcy. We wszystkich 
przypadkach stosowaliśmy ogólnie przyjęte 
środki lecznicze (tonica, środki krążeniowe 
itp.) Bardzo ważną pozycją w leczeniu przed- 
operacyjnym stanowiły antybiotyki. W każdym 
przypadku stosowaliśmy P.A.S. w ilości 15 g 
dziennie. Jedynie przez krótki okres z powodu 
braku P.A,.S.-u chorzy wyznaczeni do zabiegu 
„pozbawieni byli tego preparatu. Streptomycynę 
podawaliśmy przez 10—15 dni przed zabiegiem 
stosując 1 g na dobę w dwóch dawkach po 0,5 
grama. W niektórych oddziałach przyiete jest 
stosowanie streptomycyny w mniejszych daw- 
kach. Mianowicie rozpoczynają tam dawkowa- 
nie od 0,5 g na dobę i dopiero po pewnym cza- 
sie dawkę tę zwiększają do 1 g. Postępowanie 
swoje tłumaczono tym, że w trakcie stosowania 
streptomycyny nastepuje powolne powstawa- 
nie oporności na działanie antybiotyku i dzięki 
zwiększeniu w późniejszym okresie dawki do 
1 g na dobę można przeciwdziałać wzrastają- 
сет streptomycyno-oporności. W naszym przy- 
gotowaniu chorego do zabiegu, stosując więk- 
szą dawkę streptomycyny, wychodziliśmy z za- 
łożenia, że większe stężenie streptomycyny 
w tkankach chorych może doprowadzić do 
zmniejszenia się liczby prątków w ogniskach 
iw ten sposób przy pomocy streptomycyny 
będziemy mogli obniżyć możliwość przedosta- 
nia się do obiegu krwi większej liczby prątków 


podczas zabiegu chirurgicznego. Każdy zabiegw 


chirurgiczny, a zwłaszcza wykonany w uśpie- 
niu, jak wiemy z prac Eppingera, ułatwia 
przedostanie się zarazków do obiegu krwi. Ву- 
najmniej nie mam zamiaru twierdzić, że na tej 
drodze całkowicie znosimy możliwość bakterie- 
mii gruźliczej po zabiegu. 

Drugim dążeniem w stosowaniu streptomy- 
cyny przed zabiegiem jest chęć zmniejszenia 
gotowości tkanek do odczynu wysiękowego 
w przypadkach ptzedostania się prątków pod- 
czas zabiegu do obiegu krwi. Nie będę tu sze- 
rzej omawiać zagadnienia ѕігеріотусупо-орог- 
ności w zależności od ilości podawanej strepto- 
mycyny. Zagadnienia dawkowania bynajmniej 
nie można jeszcze w chwili obecnej uważać za 
rozwiązane. Tylko w oparciu o duży materiał 
w przyszłości na drodze empirycznej będziemy 
w stanie rozstrzygnąć powyższe zagadnienie. 

Jak wyżej zaznaczyłem, podawanie strepto- 


mycyny rozpoczynamy zasadniczo na 10—15 | 


dni przed zabiegiem (ostatnio podajemy na 
+6 dni przed zabiegiem). W pewnych jednak wy- 
jątkowych przypadkach, gdy sprawa ma cha- 
rakter wybitnie wysiękowy przy współistnie- 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


ре: 


niu świeżej jamy, można liczyć na poprawę, 
a nawet opanować chorobę leczeniem strepto- 
mycyną, unikając w ten sposób zabiegu chi- 
rurgicznego. 

Tak np. u chorej, lat 30, z rozpoznaniem na- 
ciekowo-jamistej gruźlicy górnego płata płuca 
prawego, wyznaczonej do odmy zewnątrzopłuc- 
nej po stronie prawej, po 20 dniach podawania 
streptomycyny stwierdziliśmy znaczną popra- 
wę. Wykonane zdjęcie warstwowe, zdjęcie 
zwykłe i skośne wykazały zniknięcie jamy 
i znaczne zmniejszenie się nacieku, wobec cze- 
go odstąpiliśmy od zamiaru wykonania zabiegu. 
Zniknięcie jamy w tym przypadku nasunęło 
podejrzenie o wentylowe pochodzenie jamy 
i współistniejącą gruźlicę oskrzela. W przy- 
padku tym leczenie tylko streptomycyną dało 
wynik pomyślny. U chorej tej nastąpiło całko- 
wite odprątkowanie; w preparatach bezpośred- 
nich metodą zagęszczenia i na posiewie nie wy- 
kryto prątków, OB. wyniosło 3/6. Przypadek 
powyższy zasługuje na szczególną uwagę. 

Na naszym oddziale z zasady stosujemy kon- 
trolę rentgenowską w przededniu operacji przez 
wykonanie zdjęcia. Kontrola ta umożliwia wy- 
krycie tych, jak dotąd zresztą rzadkich, przy- 
padków, gdzie mamy dodatni wynik leczenia 
streptomycyną. 

Chciałbym tu jeszcze omówić wskazania do 
torakoplastyki w związku z antybiotykami. 
Trzeba podkreślić, że obecnie dzięku strepto- 
mycynie więcej przypadków kierujemy na za- 
bieg i łatwiejidecydujemy się na leczenie ope- 
racyjne przypadków, uważanych przedtem za 
nie nadające się do zabiegu. Postępowanie 
przedoperacyjne wraz ze streptomycyną przy- 
czyniło się w kilku tego rodzaju przypadkach 
do znacznej poprawy i umożliwiło wykonanie 
zabiegu chirurgicznego. Np. u chorej, lat 22, 
z rozboznaniem jamistej gruźlicy płuca lewego 
i rozległych zmian rozsiewnvch, obeimujących 
prawie całe płuco prawe (К (+), ОВ. 75/100) 
po dłuższym leczeniu P.A.S.-em i streptomycy- 
ną osiągnęliśmy znaczną poprawę. Stwierdzi- 
liśmy mianowicie cofnięcie się zmian rozsiew- 
nych po stronie prawej, odprątkowanie plwo- 
ciny i polepszenie OB (10/16), wobec czego 
zdecydowaliśmy się na wykonanie torakopla- 
styki po stronie lewej. Chorą przeprowadziliś- 
my bez powikłań przez okres operacyjny (dwu- 
etapowa torakoplastyka lewostronna, I etap — 
II, III i IV żebro, II etap — VI i VII żebro). 
W wyniku zabiegu jama po stronie lewej zosta- 
ła całkowicie uciśnięta. Zawdzięczając więc 
streptomycynie, przypadek bardzo ciężki nie 
hadający się do zabiegu, mógł być operowany 
(torakoplastyka). Ogólna dawka streptomycyny 
wyniosła u tej chorej 58 g. 


Leczenieoperacyjneiantybiotyki 


Leczenie operacyjne dzięki równoczesnemu 
wprowadzeniu antybiotyków w znacznym 
stopniu przyczyniło się do zmiany postępowa- 
nia chirurgicznego. Dotyczy to metody opera- 
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cyjnej, jak również zakresu operacji. Muszę 
nadmienić żewewszystkichprzy- 
padkachoperacyjnych wstrzyku- 
jemy od 1. У. 49. 1 сгашм ѕїгеріотусу- 
ny i 200.000 jedn. penicyliny w prze- 
strzeń pooperacyjną. Wstrzyknięcie 
to wykonujemy bezpośrednio po zabiegu. Dzięki 
dobrym wynikom operacyjnym, a przede wszy- 
stkim dzięki zmniejszonej do minimum śmier- 
telności prof. Г. Rutkowski wprowadził od 
kwietnia br. obok zwykłej torakopłastyki modo 
Semb marszczenie jamy (cavernoraphia). Nie 
będę tu szczegółowo opisywał tej metody gdyż 
zostanie ona omówiona w osobnej pracy. Chcę 
jedynie zaznaczyć, że cavernoraphia została 
unas wykonana w 7 przypadkach u chorych 
z rozpoznaniem jamistej gruźlicy płuc z jamą 
olbrzymią. Cechą znamienną tych przypadków 
była obecność jamy olbrzymiej wentylowej. 
Otóż u wszystkich tych chorych, z wyjątkiem 
jednego, dzięki zastosowaniu nowej metody po- 
stępowania, udało się ograniczyć leczenie chi- 
rurgiczne z pomyślnym wynikiem do jednego 
etapu, usuwając od 4 do 5 żeber na jednym 
posiedzeniu. Bez cavernoraphii nie byłoby to 
możliwe. Ta nowa metoda operacyjna (J. Rut- 
kowski) zawdzięcza swoje powodzenie anty- 
biotykom, gdyż tylko dzięki nim można było 
zdecydować się na ten zabieg bez obawy na 
rozsiew w drugim płucu i zaostrzenie się pro- 
cesu po stronie operowanej. 

W oparciu o antybiotyki, wykonując zwykłą 
torakoplastykę, częściej decydowaliśmy się na 
operację w jednym etapie, zwiększając liczbę 
wyciętych żeber do 5. Wzrost takich torako- 
plastyk na naszym oddziale jest stały. 


Leczenie pooperacyjne 
iantybiotyki 

W żadnym okresie postępowania nie udało 
się osiągnąć takich wyników przy równoczes- 
nym podaniu antybiotyków, jak w leczeniu 
pooperacyjnym. Przeglądając przebieg poope- 
racyjny przypadków ieczonych w roku 1948, 
kiedy nie rozporządzaliśmy penicyliną, widzi- 
my stosunkowo duży odsetek powikłań rop- 
nych w postaci gojenia się rany przez ziarni- 
nowanie aż do zropienia całej przestrzeni po- 
operacyjnej włącznie. Trzeba tu nadmienić, że 
właśnie zakażenie stanowiło główną przyczynę 
zejść śmiertelnych. Porównując te wyniki 
z obecnymi stwierdzamy bardzo korzystny 
wpływ antybiotyków. Od 1. У. 49 r., tj. od 
chwili, kiedy stosujemy streptomycynę i peni- 
cylinę w okresie pooperacyjnym liczba powi- 
kłań, szczególnie ropnych, uległa wyraźnemu 
obniżeniu. Dzięki temu gojenie się ran prawie 
we wszystkich przypadkach przebiegało bez 
powikłań. 

W leczeniu przedoperacyjnym w każdym 
przypadku stosowaliśmy Р.А.5. w ilości 15 в 
dziennie, natomiast w leczeniu роорегасуј- 
nym P.A.S. podawaliśmy dopiero w 2 lub 3 
tygodniu po operacji. Bezpośrednio bowiem po 
zabiegu, szczególnie po I etapie torakoplastyki, 
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u chorych często występowały wymioty, brak 
łaknienia, co stało na przeszkodzie w podawa- 
niu tego preparatu. 

W. leczeniu pooperacyjnym, podobnie jak 
i przedoperacyjnym, P.A.S. stanowi podstawo- 
wy antybiotyk, osłabiający żywotność prąt- 
ków grużliczych, wzmacniając: tym samym 
skuteczność działania streptomycyny. 

Przy dawkowaniu ѕігеріотусупу powinno 
się uwzględnić zarówno obraz kliniczny oraz 
przebieg, jak i ogólną obronność ustroju. Są- 
dzę, że przy sprawie wyrównanej, po operacji 
(ap. torakoplastyce) przebiegającej bez powi- 
kłań, zupełnie wystarczy dawka streptomycy- 
ny w ilości 1 5 ра dobę 2 razy tygodniowo — 
jako osłona zabiegu. W przypadkach tych rola 
streptomycyny ogranicza się jedynie do osło- 
ny zabiegu, natomiast główny ciężar stabili- 
zacji przebiegu pooperacyjnego spoczywa na 
siłach obronnych ustroju. W przypadkach zaś 
przebiegających burzliwie, z wysoką gorączką, 
gdy obrazy rentgenowskie ujawniają świeże 
wysiewy w płucach, widzimy ogólne załama- 
nie sił obronnych ustroju. Wobec tego wysu- 
wa się konieczność dłuższego podawania strep- 
tomycyny w dawce co najmniej 1 grama na 
dobę, gdyż jedynie streptomycyna i Р.А.5. 
przez swoje działanie bakteriostatyczne mogą 
zahamować rozwój prątków. Stosowanie strep- 
tomycyny w chwili obecnej odbywa się pod 
kontrolą badań па streptomycyno-oporność, 
które są wykonywane w laboratorium szpital- 
nym (kier. laboratorium mgr Halina Kołsut). 
Bez tej współpracy jest rzeczą niemożliwą 
określić skuteczność bakteriostatycznego dzia- 
łania streptomycyny na prątek gruźliczy. Je- 
żeli nie ma zahamowania wzrostu prątków wo- 
bec stężenia 12 jedn. streptomycyny w surowi- 
cy (jednostka ta stanowi 0,000001 grama), 
wówczas w zasadzie streptomycyna nie działa 
bakteriostatycznie. W razie zahamowania 
wzrostu do 12 jedn. można jeszcze spodziewać 
się pozytywnego wyniku, powyżej 12 jedn. wy- 
nik jest wątpliwy, a powyżej 20 jedn. stosowa- 
nie streptomycyny jest niecelowe. Wreszcie 
badanie laboratoryjne umożliwia wykrycie 
streptomycyno-zależności, przy której im więk- 
sze jest stężenie streptomycyny, tym bujniej- 
szy wzrost prątków. Dane te: jasno wskazują, 
jaką drogą winno kroczyć stosowanie P.A.S.-u. 
Ścisła kontrola laboratoryjna wszystkich przy- 
padków doprowadziła do zaprzestania dalszego 
stosowania streptomycyny u tych chorych, 
u których stwierdziliśmy narastanie strepto- 
mycyno-oporności i zahamowanie wzrostu 
prątków w razie stężenia powyżej 12 jedn. We 
wszystkich tych przypadkach podajemy P.A.S. 

Ilustracją streptomycyno-oporności jest przy- 
padek chorej, lat 20, z rozpoznaniem jamistej 
gruźlicy górnego płata płuca lewego. U cho- 
rej tej na 10 dni przed operacją badanie 
streptomycyno-oporności wykazało zahamo- 
wanie wzrostu prątków przy stężeniu 10 jed- 
nostek. Wykonano I etap torakoplastyki, wy- 
cinając I, II i III żebro i wykonująe apikolizę 
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bez cavernorraphii. U chorej tej wykonane na 
3 dzień po operacji zdjęcie rentgenowskie wy- 
kazało rozległe wysiewy po stronie przeciwnej, 
pokrywające całe pole płucne. Badanie labora- 
toryjne wykryło dalszy wzrost streptomycyno- 
oporności, brak zahamowania wzrostu prątków 
przy stężeniu 18 jednostek. Wobec czego odsta- 
wiliśmy streptomycynę i zastosowaliśmy P.A.S. 
z korzystnym wynikiem. Rozsiew w płucu 
drugim u chorej nastąpił mimo osłony strepto- 
mycynowej, która z powodu oporności prąt- 
ków, okazała się nieskuteczna. Streptomycyna 
nie spełniła w tym przypadku swego zadania. 

Chcę nadmienić, że w warunkach pracy szpi- 
talnej nie możemy w każdym przypadku prze- 
prowadzić badań na streptomycyno-oporność 
ze względów technicznych, dlatego w niektó- 
rych przypadkach pozbawieni jesteśmy dokład- 
nej kontroli. Mimo to jednak przez jednoczes- 
ne podanie P.A.S.-u i streptomycyny zapewnia- 
my  najskuteczniejsze działanie bakteriosta- 
tyczne. 


Ocena wyników 


Spostrzeżenia, dotyczące leczenia chirurgi- 
cznego z jednoczesnym podawaniem antybioty- 
ków, obejmują przypadki Oddziału Chirurgicz- 
nego Miejskiego Szpitala Nr 10 (Kierownik 
Oddziału: Prof. dr med. J. Rutkowski) od 
1. V. 1948 r. 

Ze względu na różnorodność postępowania 
w związku z podawaniem antybiotyków, omó- 
wienie wyników podane będzie nie w całości 
za cały okres, lecz w zestawieniu rocznym łącz- 
nie z końcową analizą. 

Przypadki leczone w 1948 roku o tyle różnią 
się od następnych, że przy zabiegach w tym 
okresie jedynym antybiotykiem i to w ograni- 
czonej ilości były penicylina i sulfatiazol. Dzięki 
temu właśnie posiadamy odpowiedni matęriał 
porównawczy. W grupie tej znajdowały się 
23 przypadki, z tego w ośmiu przypadkach wy- 
konano odmę zewnątrzopłucną, w pozostałych 
15 przypadkach torakoplastykę. Śmiertelność 
w tej grupie wynosiła 2 przypadki po operacji 
odmy zewnątrzopłucnej (przyczyna zejścia — 
ropienie komory pooperacyjnej), 3 przypadki 
po torakoplastyce, w tym 2 po I etapie operacji 
il przypadek po II etapie z powodu niewydol- 
ności narządu krążenia. U tego ostatniego cho- 
rego śmierć nastąpiła w kilka godzin po za- 
biegu. 

Wyniki operacyjne, jakie osiągnęliśmy w ro- 
ku 1949, od kiedy zaczęliśmy stosować strepto- 
mycynę, różnią się od poprzednich. Z operowa- 
nych 16 przypadków straciliśmy tylko jeden 
po I etapie torakoplastyki z powodu niewydol- 
ności krążenia w 5 dniu po operacji. We wszyst- 
kich tych przypadkach, z wyjątkiem dwóch, za- 
stosowano osłonę streptomycynową. Ilość stre- 
ptomycyny wahała się od 26 do 52 g. 

Osiągnęliśmy we wszystkich przypadkach 
zniknięcie jamy i odprątkowanie. 

Najlepsze wyniki osiągnęliśmy w roku 1950, 
gdyż na 30 przynadków operowanych zejście 
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śmiertelne mieliśmy tylko w jednym przypad- 
ku. W przypadku tym wykonany był I etap to- 
rakoplastyki z cavernoraphią z powodu jamistej 
gruźlicy płuca lewego (jama olbrzymia). Śmierć 
nastąpiła w 4 dniu pooperacyjnym z powodu 
niewydolności krążenia (migotanie przedsion- 
ków). 

We wszystkich innych przypadkach osiągnę- 
liśmy bardzo dobry wynik skojarzonego lecze- 
nia przejawiający się znaczną poprawą, odprąt- 
kowaniem i zamknięciem jamy. W roku 1950 
we wszystkich przypadkach podawaliśmy stre- 
ptomycynę łącznie z Р. A. 5-е. 

Omawiając wyniki leczenia chirurgicznego 
musimy zanalizować wpływ leczenia skojarzo- 
nego na jamę, jak i na dalszy przebieg cierpie- 
nia. 

Jak wiadomo, leczenie chirurgiczne jamy 
gruźliczej oparte jest głównie na czynnikach 
mechanicznych, jest to leczenie odprężająco- 
zapadowo-uciskowe. 


W pewnych jednak przypadkach, szczególnie 
w jamach olbrzymich, mimo nawet rozległej 
torakoplastyki, nie udaje się nam uzyskać peł- 
nego ucisku jamy gruźliczej. Przyczyną tego 
zjawiska jest prawie zawsze współistniejąca 
gruźlica oskrzela drenującego jamę, która 
wskutek mechanizmu wentylowego nie dopusz- 
cza do zupełnego zamknięcia jamy gruźliczej, 
mimo nawet rozległej torakoplastyki. Widzimy 
więc, że leczenie chirurgiczne w pewnych przy- 
padkach napotyka na zasadniczą przeszkodę, 
której żadnym sposobem nie będzie mogło omi- 
nąć. Odsetek niedostatecznych wyników opera- 
cyjnych, choć niewielki, będzie w tych warun- 
kach stały. Dopiero przez zastosowanie leczenia 
skojarzonego (streptomycyna i P. А. 5.) możemy 
wpłynąć na zmniejszenie się liczby przypadków 
niepomyślnych. Dzięki leczniczemu wpływowi, 
jaki wywiera streptomycyna 1 P. А. 5. na gru- 
źlicę oskrzela, usuwamy w większości przypad- 
ków główną przeszkodę podtrzymującą jamę. 

Oczywiście, nie w każdym 'przypadku może- 
my liczyć na pełny efekt dodatni. Zależne to 
jest w pierwszym rzędzie od okresu, w jakim 
rozpoczynamy leczenie, to jest od stopnia zmian 
zapalno-swoistych oskrzeli. Jeżeli leczenie za 
pomocą antybiotyków rozpoczniemy w okresie 
wczesnym-naciekowym, gdy proces swoisty to- 
czy się w błonie śluzowej i podśluzowej i nie 
ma jeszcze daleko posuniętych zmian rozpado- 
wych w, warstwach głębszych oskrzela, to mo- 
żemy liczyć na wyleczenie — restitutio ad inte- 
grum. W późniejszym natomiast okresie, gdy 
zmiany w warstwach głębszych oskrzela powo- 
dują zniszczenie elementów sprężystych i mięś- 
niowych, nie możemy spodziewać się wylecze- 
nia. W takich razach możemy jedynie wpłynąć 
na przyśpieszenie procesów bliznowacenia, co 
nie jest równoznaczne z przywróceniem droż- 
ności oskrzela. Tym niemniej antybiotyki przy- 
czyniły się przez swoisty wpływ leczniczy do 
ograniczenie odsetka niedostatecznych wyników 
leczenia chirurgicznego, spowodowanych gruź- 
licą oskrzela. 
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W związku z powyższym stoi zagadnienie 
stosowania streptomycyny w przypadkach ja- 
mistej postaci gruźlicy płuc przy stwierdzonej 
gruźlicy oskrzela i zakwalifikowanych do za- 
biegu operacyjnego. Otóż nasuwa się pytanie, 
czy streptomycynę należy zastosować przed roz- 
poczęciem leczenia chirurgicznego, czy też do- 
piero podczas leczenia zabiegowego. Sądzę, że 
należy zastosować antybiotyki przy współistnie- 
niu gruźlicy oskrzeli przed przystąpieniem do 
zabiegu operacyjnego w okresie przygotowaw- 
czym, gdyż pod wpływem działania streptomy- 
cyny ulega zmianie zarówno obraz kliniczny, 
jak i rentgenologiczny. W 2 przypadkach jami- 
stej gruźlicy płuc (jama olbrzymia wentylowa), 
powikłanych gruźlicą oskrzeli, zakwalifikowa- 
nych już do wieloetapowej torakoplastyki, 


dzięki podawaniu streptomycyny uzyskaliśmy + 


znaczną poprawę (zmniejszenie jamy z wiel- 
kości jaja kurzego do wielkości wiśni), wobec 
czego odstąpiliśmy od zamierzonej torakopla- 
styki i ograniczyliśmy zabiegi — w 1 przypad- 
ku do odmy zewnątrzopłucnej, w 2 do jedno- 
etapowej szczytowej torakoplastyki. 


W naszym materiale w jednym przypadku | 


u chorego, lat 27, z rozpoznaniem włóknisto- 
jamistej gruźlicy górnego płata płuca prawego 
z јата olbrzymią, który był operowamy w 1948 
roku, wykonano dwuetapową rozległą torako- 
plastykę do 9 żebra włącznie. Operacja wyko- 
nana była bez streptomycyny. U chorego tego 
podczas kontroli w lipcu 1950 r., tj. po upływie 
2 lat, stwierdziliśmy obecność jamy resztko- 
weji K (+). 

Zachowanie się plwociny u chorych operowa- 
nych wymaga osobnego omówienia. Musimy 
zwrócić przy tym uwagę na ilość plwociny, jej 
jakość i obecność w niej prątków. Ilość plwociny 
nierozerwalnie łączy się z odkrztuszaniem, zale- 
ży więc od częstości i uporczywości kaszlu. Pra- 
wie we wszystkich przypadkach u chorych ope- 
rowanych uzyskaliśmy zmniejszenie kaszlu i ilo- 
ści wykrztuszanej plwociny. W niektórych przy- 
padkach z 80—100 ml przed operacją ilość ta 
spadła do 5—10 ml po operacji. Te dodatnie 
wyniki zanotowaliśmy zarówno w razie lecze- 
па wyłącznie chirurgicznego, jak i w razie le- 
czenia skojarzonego. Raz tylko po operacji, 
mimo uciśnięcia jamy, obserwowaliśmy znaczne 
zwiększenie się ilości plwociny tak, że ilość ta 
z 60 ml z okresu przedoperacyjnego wzrosła do 
250 ml po operacji. U chorej tej, lat 43, opero- 
wanej z powodu włóknisto-jamistej gruźlicy 
górnego płata płuca prawego, powikłanej prze- 
toką płucno-opłucnową, wykonana była dwueta- 
powa rozległa torakoplastyka. W wyniku ope- 
racji uzyskaliśmy całkowite uciśnięcie jamy 
i odprątkowanie plwociny, mimo to wystąpił 
uporczywy, męczący kaszel, wyczerpujący cho- 
та. W ślad za tym zjawiło się obfite wykrztu- 
szanie śluzowo-ropnej, pienistej plwociny do 
250 ml na dobę i podwyższenie tiepłoty ciała 
powyżej 380. Operacja wykonana była pod osło- 
ną streptomycyny. Wykonane zdjęcia broncho- 
graficzne wykazały rozszerzenie drzewa oskrze- 
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lowego. Oskrzela wypełnione kontrastem przed- 
stawiały się na zdjęciach w postaci szerokich 
rur. Można było wnioskować, że mamy do czy- 
nienia z zaleganiem wydzielinv w rozszerzonym 
drzewie oskrzelowym i wtóraym jej zakażeniem 


| florą nieswoistą. Zastosowano w tym przypadku 


wlewanie dotchawicze penicyli- 
ny w ilości 100.000 jednostek 2 razy na tydzień 
za pomocą nakłucia błony tarczowo-pierścienio- 
wej. Już po drugim nakłuciu uzyskaliśmy po- 
prawę, przejawiającą się zmniejszeniem kaszlu 
i plwociny do 60 ml oraz obniżeniem ciepłoty 
ciała. Zabieg ten w pewnych odstępach czasu 
musieliśmy stale powtarzać. Chorą tę po wypi- 
saniu ze szpitala leczę obecnie ambulatoryjnie 
w Centralnej Poradni Przeciwgruźliczej w Ło- 
dzi, przy czym dzięki tej metodzie leczenia stan 
chorej jest zadawalający, a ilość plwociny waha 
się w granicach od 40 do 60 ml na dobę. 

Drugi podobny przypadek dotyczył chorego 
lat 51, operowanego w Bukowcu w roku 1946 
z powodu jamisto-włóknistej gruźlicy górnego 
płata płuca prawego. U chorego wykonano dwu- 
etapową torakoplastykę. Od roku notowano 
wykrztuszanie ponad 200 ml śluzowo-ropnej 
plwociny połączone z uporczywym kaszlem; 
w tym przypadku zastosowaliśmy podobne po- 
stępowanie. 

Co do jakości plwociny, to poza wyżej opisa- 
nymi przypadkami, plwocina we wszystkich 
przypadkach miała charakter surowiczo-śluzo- 


| wy. 


‚ Wpływ antybiotyków na odkażenie plwociny 
jest złożony i zależny od szeregu czynników. 
Ogólnie możemy powiedzieć, że streptomycyna 
tylko w ograniczonym stopniu przyczyniła się 
do odprątkowania plwociny w okresie przedope- 
racyjnym. Na naszym materiale do całkowitego 
odprątkowania dochodziliśmy dopiero po zabie- 
gu chirurgicznym. I tak po zastosowaniu samego 
leczenia przedoperacyjnego ilość odprątkowa- 
nych wynosiła tylko 119/0. Po leczeniu chirur- 
gicznym liczba odprątkowanych wynosiła 970/0 
(dane z roku 1949 i 1950). Przez leczenie chirur- 
giczne rozumiemy całkowite zakończenie 
wszystkich etapów operacyjnych, koniecznych 
dla danego zabiegu. Już bowiem po I etapie to- 
rakoplastyki liczba przypadków „z dodatnią 
plwociną' zmniejszyła się blisko o 60%/ tak, że 
do następnych etapów chorzy dochodzili prze- 
ważnie odprątkowani. W kilku przypadkach po 
І etapie torakoplastyki, gdy nie było jeszcze zu- 
pełnego ucisku jamy gruźliczej, obserwowaliśmy 
po odstawieniu streptomycyny ponowne poja- 
wianie się prątków w plwocinie. W przypadkach 
tych po zastosowaniu streptomycyny bezpośred- 
nio przed drugim etapem następowało odprąt- 
kowanie plwociny. Mechanizm działania stre- 
ptomycyny w tych razach możemy wytłuma- 
czyć w ten sposób, że streptomycyna, nie docie- 
rając co prawda do samej jamy, nie może 
zniszczyć prątków znajdujących się w jej wnę- 
trzu, niszczy natomiast je w chwili przedosta- 
wania się na obwód. Widzimy więc, że w przy- 
padkach marsko-jamistych, bo z takim materia- 
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łem mieliśmy prawie wyłącznie do czynienia, 
wpływ streptomycyny na odprąt- 
kowanie plwociny bez zastoso- 
wania jednoczesnego leczenia 
chirurgicznego jest zupełnie 
niedostateczny. Jednak w poszczegól- 
nych przypadkach, mimo zakończenia leczenia 
chirurgicznego, chorzy prątkowali. W tych ra- 
zach stwierdzaliśmy obecność jamy resztkowej. 
Są to właśnie te nieliczne przypadki, które mo- 
gły być powikłane gruźlicą oskrzela drenującego 
jamę. Obecność jamy resztkowej w otoczeniu 
włóknisto-marskim jest przyczyną pojawienia 
się prątków w plwocinie. 

Może również nasunąć się myśl, że prątki 
w plwocinie mogą pochodzić wówczas ze swo- 
istego owrzodzenia oskrzela. Streptomycyna 
w razie obecności jamy resztkowej, otoczonej 
tkanką włóknisto-marską, nie ma do niej do- 
stępu i tym samym źródło zakażenia nie zostaje 
zlikwidowane a prątki są nadal wydzielane do 
dróg oddechowych. 

Z kolei omówimy rolę antybiotyków w zwal- 
czaniu toksycznych objawów, towarzyszących 
wszystkim etapom chirurgicznego leczenia gruź- 
licy płuc. -Z zagadnieniem tym łączy się ściśle 
zachowanie się ciepłoty i tętna. Po operacji (to- 
rakoplastyce) po I etapie obserwujemy zwykle 
wzrost ciepłoty i znaczne przyśpieszenie tętna 
oraz duszność. Jest to wynik przedostania się 
do krwi większej ilości toksyn z uciśniętych 
ognisk i jamy gruźliczej. To przedostawanie się 
prątków i jadów stanowi bardzo krytyczny mo- 
ment dla ustroju chorego. W tym właśnie czasie 
mogą powstawać wysiewy zarówno drogą 
krwionośną, jak i oskrzelową, w ślad za czym 
następuje podwyższenie ciepłoty i przyśpiesze- 
nie tętna. K 

Porównując wyniki leczenia 
chirurgicznego w roku 1948 bez 
Streptomycyny, widzimy w całej 
pełni korzystny wpływ antybio- 
tyków na przebieg pooperacyjny. 
Można przyjąć, że streptomycyna і P. A. 5., 
obniżając żywotność prątków, zmniejszają ich 
możliwość do ponownego „osiedlania się“ i przez 
to nie dopuszczają do przenikania prątków do 
innych odcinków płuca. To działanie streptomy- 
cyny zawiodło w naszym materiale tylko w jed- 
nym przypadku wyżej już opisanym z powodu 
streptomycyno-oporności. We wszystkich innych 
przypadkach streptomycyna spełniła swe za- 
danie. 

Porównując przebieg pooperacyjny przypad- 
ków leczonych za pomocą kawernoraphii z przy- 
“ padkami, w których była wykonana zwykła to- 
rakoplastyka, zauważyliśmy nieco burzliwy 
przebieg po marszczeniu jamy, charakteryzują- 
cy się większym nasileniem objawów toksycz- 
nych i dłużej utrzymującą się wysoką gorączką. 
We wszystkich jednak tych przypadkach po 
dłuższym podawaniu penicyliny i streptomycy- 
ny osiągnęliśmy spadek gorączki. 
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W ocenie danych liczbowych trzeba zazna- 
czyć, że nie można ich uważać za ostateczne 
odzwierciedlenie wyników operacyjnych. Trzeba 
bowiem pamiętać o najrozmaitszych przemia- 
nach ubocznych, rozgrywających się w ustroju, 
będących odbiciem wpływów całego łańcucha 
przyczyn i przejść, na jakie narażony jest ka- 
żdy chory z osobna. Z tych powodów w osta- 
tecznej ocenie należy zachować jak największą 
ostrożność. Odpowiedni bowiem ,dobór przy- 
padków w chirurgii zawsze odgrywał dużą rolę 
w interpretacji danych statystycznych. 

Tym niemniej możemy już teraz na podsta- 
wie naszego materiału powiedzieć, że mimo 
wielkiego wkładu, jaki zawdzięczamy antybio- 
tykom, nie należy go w chwili obecnej przece- 
niać. 


Antybiotyki nie zdołały zastą- 


pić leczenia zapadowego i tym 
samym odsunąć na drugi plan 
chirurgicznego leczenia gruź- 


licy płuc. 

Wręcz przeciwnie, leczenie chirurgiczne, gdy 
odma opłucna zawodzi, pozostało nadal zasad- 
пісте, antybiotyki zaś są tylko jego niezbędnym 
uzupełnieniem. Polepszenia wyników i zwię- 
kszenia widoków na wyleczenie można się spo- 
dziewać jedynie w skojarzonym leczeniu chi- 
rurgicznym z antybiotykami. 


Wnioski 


1. Streptomycyna, Р. А. 5. i penicylina stano- 
wią niezbędne antybiotyki, uzupełniające 
leczenie chirurgiczne gruźlicy płuc. 
Stosowanie streptomycyny winno być roz- 
poczęte najpóźniej na 15 dni przed zabie- 
giem; w przypadkach zmian naciekowych 
może ono być rozpoczęte na 20 dni przed 
zabiegiem w połączeniu z kontrolą rentge- 
nowską. Ostatnio stosujemy streptomycynę 
na 6 dni przed zabiegiem. 

3. Dawkowanie streptomycyny rozpoczynamy 
od 1 g na dobę w dwóch porcjach po 0,5 g 
na dobę. Średnio podawaliśmy w leczeniu 
chirurgicznym 30 g streptomycyny, w razie 
powikłań do 60 g. 

W każdym przypadku wskazane jest p:ze- 
prowadzenie badania na streptomycyno= 
oporność. 

W razie stwierdzenia streptomycyno-opor- 
ności jedynym swoistym antybiotykiem po- 
zostaje P. A. 5. 

Stosowanie antybiotyków umożliwiło prze- 
prowadzenie nowego doszczętnego zabiegu 
cavernoraphii (J. Rutkowski). 
Streptomycyna przyczyniła się do zwiększe- 
nia liczby chorych, u których zabiegi chi- 
rurgiczne stały się możliwe do przeprowa- 
dzenia. 

Dotchawicze stosowanie penicyliny okazało 
się pomocnicze w przypadkach powikłanych 
rozszerzeniem oskrzeli i zaleganiem w nich 
wydzieliny zakażonej nieswoistą florą. 
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Odłamek szczęki rybiej jako przyczyna 
długotrwałego ropnia płuca 
(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Łodzi. 
Kierownik: Prof. dr W. Markert. 
Z Kliniki Laryngologicznej A. M. w Łodzi. 
Kierownik: Prof. dr H. Lewenfisz). 


Najczęściej przyczyną ropni płuc bywa flora 
bakteryjna, głównie paciorkowce. Również 
i inne zarazki, jak pałeczki okrężnicy, pełzaki, 
włoskowce mogą stać się w pewnych warun- 
kach przyczyną powstania ropni płuc. Dostanie 
się zarazków ropnych do płuc może się dokonać 
różnymi drogami, a mianowicie drogą krwi, 
limfy i poprzez oskrzela. To ostatnie zdarza się 
podczas zachłyśnięcia się obcym ciałem. Cze- 
sto możemy stwierdzić obecność obcego ciała 
w oskrzelach, będącego przyczyną przewlekłe- 
go ropnia płuc, nie poddającego się leczeniu, 
przy czym chory czasami nie może sobie uświa- 
domić momentu zachłyśnięcia. Przykład taki 
ilustruje poniższy przypadek. 

Chory M. W., liczba dz. kl. 505/51, lat 51, 
z zawodu cieśla. przybył do kliniki, uskarżając 
się na kaszel, bóle w okolicy nadbrzusza, dusz- 
ność wysiłkową i spoczynkową oraz stany pod- 
goraczkowe. Obecna choroba zaczęła sie nagle 
w lipcu 1949 r. gorączką, sięgającą do 40%, bóla- 
mi w klatce piersiowej, miernym kaszlem oraz 
powtarzaiacymi się dreszczykami. Pomimo za- 
stosowania leków stan chorego nie uległ popra- 
wie, a raczej pogorszeniu. Leczył się w domu, 
przy czym — jak twierdzi chory — raz rozpo- 
znawano zapalenie płuc, innym razem wysie- 
kowe zapalenie opłucnej. Bólów podczas oddv- 
chania nawet głębokiego nigdy nie odczuwał. 
Przez dłuższy czas leczył sie w domu, jednakże 
wobec braku poprawy skierowano во do szbi- 
tala gruźliczego. gdzie leżał 3 miesiące. Wyko- 
nano nakłucie klatki piersiowej i stwierdzono 
nłwn.w opłucnej. Podczas pobytu w tym, $701- 
talu chory odkrztuszał około 15 szklanki гор- 
nej. cuchnącei plwociny. miał goraczkę o typie 
trawiącym. Otrzymywał wstrzykiwania peni- 


cyliny. Przestał gorączkować i opuścił szpital 
w stanie poprawy z tym, aby pozostał w dal- 
Poradni Przeciwgruźliczej. 
Wobec stwierdzania stale zmian rentgenolo- 
gicznych w płucach otrzymywał okresowe 
zwolnienia z pracy. Od czasu choroby odkrztu- 
szał plwocinę o różnym zabarwieniu, bez do- 
mieszki krwi, w ilości około 3 kieliszków. Czuł 
się stale osłabiony. W grudniu 1949 r. zaczął 
pracować i powoli poczucie ulegało poprawie. 
W kwietniu 1950 r. przechodził „grypę* (miał 
gorączkę, bóle w klatce piersiowej, poty, od- 
krztuszał więcej ropnej plwociny), leżał 3 mie- 
siące w domu. Badanie plwociny, wykonane na 
zlecenie lekarza kilkakrotnie. nigdy nie wyka- 
zało obecności prątków Kocha. W styczniu 
1951 r. zaziębił się, pojawiły się te same obja- 
wy, jak poprzednio: gorączka, bóle w klatce 
piersiowej, zwiększona ilość  odkrztuszanej 
plwociny, szczególnie rano. Kontrolne badanie 
rentgenowskie zawsze wykazywało — jak 
twierdzi chory — zacienienie prawego płuca. 


Ryc. 1. 
Ropień dolnej części płuca prawego. 


Przeleżał w domu 2 tygodnie, następnie został 
skierowany do leczenia sanatoryjnego. Przestał 
gorączkować, kaszel zmniejszył się i nastąpiła 
względna poprawa. Wobec tego, że nie stwier- 
dzono tła gruźliczego zalecono choremu dalsze 
leczenie w oddziale wewnętrznym. Chory zo- 
stał skierowany do Poradni Pulmonologicznej 
z rozpoznaniem: marskość dolnego płata pra- 
wego płuca. Rozszerzenia oskrzeli. Nowotwór 
płuca (?). Nerczyca. Z poradni skierowany zo- 
stał do naszej kliniki. 

Innych dolegliwości poza podanymi wyżej 
nie wymienia. W czasie choroby schudł około 
5 kg. Żadnych poważniejszych chorób w życiu 


258 


nie przechodził. Wenerycznie miał nie choro- 
wać. 

Badanie przedmiotowe. 

Chory budowy prawidłowej, odżywienia upo- 
śledzonego. Skóra blada, węzły chłonne niepo- 
większone, stan podgorączkowy. Z odchyleń 
od stanu prawidłowego stwierdza się: mierne 
uwypuklenie klatki piersiowej po stronie pra- 
wej, stłumienie, sięgające z przodu od 3 żebra 
ku dołowi i z tyłu od połowy łopatki w dół ze 
szmerem oskrzelowym i licznymi rzężeniami 
średnio- i drobnobańkowymi, z osłabieniem 
drżenia piersiowego w miejscu stłumienia. Ser- 
ce przesunięte nieco w prawo, ciśnienie tętni- 
cze krwi 90/60 mm Hg. Wątroba wystaje na 
szerokość 2 poprzecznych palców spod łuku że- 
browego. Mierne obrzęki na kończynach dol- 
nych. Mocz: c. g. 1021, kwaśny, białko — 16,5 g 
pro mille, w osadzie 3—5 leukocytów w polu 
widzenia. Bardzo liczne wałeczki ziarniste 
i szkliste. Opadanie krwinek: po 1 godz. — 
120 mm po 2 godz. — 123 mm. 

We krwi: Hb. — 95%. Krwinek czerwonych 
4.400.000 w mm?. Wsk. barwny 1,08. Krwinek 
białych 13.000 w mm». Obraz krwi bez więk- 
szych zmian. Odczyn Wassermanna we krwi 
ujemny. W plwocinie prątków Kocha, komórek 
nowotworowych, włókien sprężystych nie zna- 
leziono. 


IA 
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Ryc. 2. 
Fotografia na papierze milimetrowym ciała obcego 
usuniętego z oskrzeli (odłamek szczęki rybiej). 


Próba na amyloidozę met. Paunza ujemna. 

Roentgen klatki piersiowej: jednolite, inten- 
Ssywne zacienienie dolnej części prawego pola 
płucnego, zlewające się z cieniem przepony 
i serca, o granicy górnej przebiegającej wzdłuż 
V żebra odcinka przedniego. Powyżej tego za- 
cienienia liczne plamiste i pasmowate, gęste 
cienie dobrze wysycone z widocznymi wśród 
nich rozjaśnieniami. Przepona po stronie lewej 
prawidłowo wysklepiona i ruchoma o zarysie 
gładkim. Kąt przeponowo-żebrowy walny. Syl- 
wetka serca wydaje się być niepowiększona. 

Wobec danych wywiadu,  odkrztuszania 
dużej ilości plwociny cuchnącej, ujemnego wy- 
niku badania plwociny na prątki gruźlicze, 
zmian rentgenołogicznych oraz obrazu krwi 
i zmian w moczu rozpoznaliśmy przewlekły ro- 
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pień prawego płuca oraz rozlaną nerczycę. Każ- 
dego chorego z objawami niedodmy płuc, wy- 
stępującej wskutek zwężenia oskrzela na tle 
nowotworu, procesu gruźliczego lub obcego 
ciała poddajemy badaniu bronchoskopowemu, 
celem ustalenia dokładnego rozpoznania. 

Bronchoskopia (Dr T. Bystrzanowska) 
«wykazała: tchawica przemieszczona w prawo 
i ku tyłowi. Po wprowadzeniu bronchoskopu do 
tchawicy wylewa się obfita, cuchnąca, rzadka 
treść śluzowo-ropna, zasłaniająca całe pole wi- 
dzenia. Po odessaniu wydzieliny stwierdza się, 
że ostroga jest ostra, ujście oskrzela lewego 
dość wąskie, prawego bardzo szerokie, ziejące. 
Prawe oskrzele główne wypełnione ropą. Po 


Ryc: 3. 


Wyleczony ropień w dolnej części płuca prawego. 
Ślady lipiodołu w prawym płucu. 


odessaniu bardzo . dużej ilości wydzieliny 
stwierdza się na przejściu głównego prawego 
oskrzeła w dolne poprzecznie ułożoną kość. 
Kość usunięto. 

Kość z obecnością małych ząbków pochodzi — 
według opinii zoologów — ze szczęki ryb ga- 
tunku karpiowatych. Chory zapytany, czy ja- 
dał ryby, odpowiedział twierdząco, jednak mo- 
mentu zachłyśnięcia „żeby go kto zabił” nie 
pamiętał. Tym dziwniejsze jest to, że kość ma 
rozmiary dość pokaźne (patrz rysunek). 

Po usunięciu ciała obcego poczucie chorego 
uległo polepszeniu. W przeciągu 4—5 dni rów- 
nież stwierdzono poprawę przedmiotową: cie- 
płota, która poprzednio wykazywała zwyżki do 
380 powróciła do normy, ilość plwociny zmniej- 
szyła się z 50—60 ml do 10—15 ml na dobę, 
leukocytoza do 10 tys. Po tygodniu ilość białka 
w moczu wynosiła 5—6 g pro mille. 

Badanie fizyczne і rentgenowskie klatki pier- 
siowej wykazało stan, jak poprzednio. 
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Bronchoskopia kontrolna po 10 dniach: nie- 
znaczna ilość plwociny w prawym oskrzelu. 

Badanie  bronchograficzne: wprowadzony 
kontrast wypełnia oskrzela dolnego płata pra- 
wego. Oskrzela segmentu przednio-podstawo- 
wego, wypełnione kontrastem są prawidłowej 
szerokości. Oskrzela środkowe podstawowe 
i tylne wypełniają się gorzej kontrastem, wyka- 
zując nieregularny przebieg i nierówne zarysy. 
Oskrzela te miejscami są zwężone, miejscami 
wyraźnie rozszerzone. Obraz rentgenologiczny 
odpowiada zmianom marskim dolnych segmen- 
tów dolnego prawego płata z rozszerzeniami 
oskrzelowymi. 

Dalsza obserwacja wykazywała dobry stan 
chorego, mierną ilość odkrztuszanej plwociny 
Zawartość białka w moczu wynosiła 5 g pro 
mille. Po miesiącu chory opuścił klinikę ze 
znaczną poprawą. Po dwutygodniowym poby- 
cie w domu przystąpił do pracy. 

W związku z przytoczonym opisem przebiegu 
choroby nasuwają się następujące uwagi: 

1) można bezwiednie zachłysnąć się obcym 

ciałem i nie zdawać sobie z tego sprawy; 

2) obce ciało może przebywać dłuższy czas 
w oskrzelach i nie dawać żadnych obja- 
wów podmiotowych, przedmiotowych ani 
rentgenologicznych; 

3) ciało obce było przyczyną przewlekłego 
ropienia, które w następstwie spowodo- 
wało zmiany marskie w tkance płucnej 
i rozszerzenia oskrzeli oraz rozlaną ner- 
с2усе; 

4) po usunięciu ciała obcego jako czynnika 
podtrzymującego ropienie następuje szyb- 
ka poprawa, co iest wyrazem dużej zdol- 
ności regeneracyjnej tkanki płucnej, na- 
tomiast zmiany w nerkach ustępują bar- 
dzo powoli. 


Wnioski 

1) W każdej długotrwałej sprawie zapalnej 
a zwłaszcza ropnej płuc należy pamiętać 
o możliwości istnienia obcego ciała nawet 
wtedy, gdy w wywiadzie nie ma danych 
o zachłyśnięciu. 

2) Każdy taki podejrzany przypadek należy 
poddać badaniu bronchoskopowemu tak 
w celu diagnostycznym, jak leczniczym. 

3) Badanie należy przeprowadzić jak naj- 
wcześniej, aby zapobiec ciężkim powikła- 
niom w postaci zmian marskich, rozsze- 
rzeń oskrzeli, nerczycy czy zmian skrobio- 
watych. 


Doc. dr M. SEIDLER i Dr F. ZAJĄC Kraków 


Środki przeciwkrzepliwe w leczeniu zakrzepów 
i zatorów 
(Z Oddziału Poł.-Gin. Szpitala: im. G. Narutowicza 
w Krakowie. Kierownik: Doc. dr M. Seidler) 
Wprowadzenie do lecznictwa środków zapo- 
biegających krzepnięciu krwi, głównie hepa- 
ryny, w ostatnim dziesięcioleciu zrewolucjoni- 
zowało możliwości zapobiegania i leczenia scho- 
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rzeń zakrzepowych. Do tego czasu, mimo ol- 
brzymiej liczby prac nad tym zagadnieniem 
i stosowania najrozmaitszych środków, osiągane 
wyniki lecznicze były bardzo nikłe. Jeszcze 
w 1934 r. na dorocznym zebraniu Niemieckiego 
Towarzystwa Badań nad Krążeniem Krwi je- 
den z zasłużonych badaczy nad zakrzepami M o- 
rawitz wypowiedział takie zdanie: „Przy- 
znajmy otwarcie, że w leczeniu zakrzepów je- 
steśmy tak samo bezradni, jak przed 50 laty.“ 
Do czasu wprowadzenia heparyny zakrzepy, 
które występują jako powikłania przebiegu po- 
operacyjnego przeciętnie w 1—2%, w dużym 
odsetku prowadziły do zejść śmiertelnych na 
skutek zatoru tętnicy płucnej (do 20% wszyst- 
kich zakrzepów pooperacyjnych). Żakrzepy wy- 
stępują też często jako powikłania poporodowe 
oraz w całym szeregu schorzeń narządów we- 
wnętrznych, zwłaszcza przy upośledzeniu stanu 
ogólnego chorych, przy zaburzeniach w krąże- 
niu krwi oraz przy wszystkich chorobach zmu- 
szających do dłuższego pozostawania w łóżku. 
Ale i pomyślnie zakończone przypadki zakrze- 
pów w głębokich żyłach dolnych na skutek 
utrzymujących się zaburzeń w krążeniu, w na- 
stępstwie utrudnionego odpływu krwi żylnej, 
w wielu przypadkach prowadzą do rozrostu 
tkanki łącznej i stanowią podłoże dla uporczy- 
wych stanów zapalnych skóry oraz owrzodzeń 
trudnych do wyleczenia (wg Biirgera 44% 
wszystkich przypadków owrzodzeń goleni po- 
wstałych w następstwie przebytej sprawy za- 
krzepowej). Tak więc zakrzepy stanowią bardzo 
poważne powikłanie, w wielu wypadkach groż- 
ne dla życia, a z reguły przedłużające znacznie 
pobyt chorego w szpitalu oraz okres jego nie- 
zdolności do pracy. To też każda poprawa wy- 
ników leczniczych tego schorzenia posiada bar- 
dzo doniosłe znaczenie. 

W etiologii zakrzepów odgrywa rolę szereg 
przyczyn. Sformułowane jeszcze przez L ub ar- 
scha trzy grupy tych przyczyn, a to: 1) zwol- 
nienie prądu krwi 2) uszkodzenie śródbłonka 
naczyń krwionośnych, 3) zmiany fizyko-chemi- 
czne krwi, do dnia dzisiejszego stanowią podło- 
że, na którym zostały rozbudowane nasze poglą- 
dy na etiologię zakrzepów. Czas krzepnięcia, 
który wynosi normalnie 7 — 12 minut, przez 
pierwszych kilka dni po porodzie i operacii 
skraca się (wg Nurnbergera 4 — 5 dni) 
i dopiero w dalszych dniach powoli wraca do 
normy. То skrócenie czasu krzepnięcia wynosi 
1—3 minut. Największe skrócenie przypada na 
2—8 dzień (Seidler, 1948 r.). Jeśli skrócenie 
czasu krzepnięcia trwa dłużej niż 4—5 dni lub 
jeśli po powrocie do normy po początkowym 
skróceniu powtórnie czas krzepnięcia nagle się 
skraca, jest to zapowiedzią, że u danego osob- 
nika rozwija się sprawa zakrzepowa. Znamien- 
ny jest spadek liczby ciałek białych zasado- 
chłonnych (Bergnist, 1945 r.). Do tworzenia 
się zakrzepów i zatorów usposabia: konstytu- 
cyjna dyspozycja i rasa. Znamienne są staty- 
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styki szwajcarskie, które wykazują dwukrotnie 
większą liczbę zakrzepów w części niemieckiej 
Szwajcarii, aniżeli we francuskiej. Dalej wiek 
ponad 35 — 40 lat, niedomoga krążenia, otyłość, 
niedokrewność, praemenstruum i menstruum 
sprzyjają powstawaniu zakrzepów. W związku 
z operacjami wpływ ma ciężkość zabiegu, ku- 
mulacja zabiegów chirurgicznych ‚zwłaszcza po- 
łączenie operacji pochwowych z laparotomią. 
Natomiast złośliwość nowotworów odgrywa 
podrzędną rolę. Zwiększona skłonność do za- 
krzepów w tych wypadkach jest następstwem 
ew. wyniszczenia chorego, osłabienia krążenia 
itp. Narkoza inhalacyjna wg jednych autorów 
ma wywierać duży wpływ na powstawanie za- 
krzepów, inni, jak Dóterling, Norman 
nie przypisują jej tego znaczenia. W ciąży 
istnieje skłonność do powstawania żylaków oraz 
zakrzepów w powierzchownych żyłach, nato- 
miast nie stwierdza się specjalnej skłonności do 
głębokich zakrzepów prowadzących do groź- 
nych dla życia zatorów. Wg Aeschbache- 
ra (1947 r.) hydremia ciążowa i podwyższone 
fibrynolityczne działanie osocza przeciwdziała 
tym zmianom chemicznym we krwi ciężarnych. 
które wzmagają skłonność do zakrzepów. Nato- 
miast poród i połóg bezspornie ułatwia powsta- 
wanie zakrzepów. Działa tu usposabiająco sam 
uraz porodowy, dalej zmiany równowagi hor- 
monalnej oraz spadek ciążowej hydremii. Wg 
statystyk szwajcarskich na 57.000 matek u 18 
był śmiertelny zator w czasie porodu lub poło- 
gu, a tylko 3 w czasie ciąży. Z lekarstw uspo- 
sabia do zakrzepów digitalis i penicylina, na- 
tomiast salicylaty mają słabe działanie przeciw- 
skrzepowe. Znaczenie zakażenia w etiologii za- 
skrzepów dotychczas nie jest jeszcze uzgod- 
nione. Jedni autorowie, jak Wy ает, 
Dietrich Stroink Morton, 
Mahoney i Mider przyjmują za- 
kaźne podłoże każdego zakrzepu. Inni natomiast 
zakażeniu przypisują tylko podrzędne znaczenie 
jako czynnikowi usposabiającemu. Zweifel 
(1919) i Schmidt (1938) wykazali, że najści- 
ślejsza aseptyka nie zmniejsza częstości poope- 
racyjnych zakrzepów. Rozpoznanie zakrzepu 
może napotkać czasami na duże trudności, zna- 
czna bowiem ich część przebiega niemal bez- 
objawowo i dopiero wystąpienie objawów zato- 
ru lub zawału płucnego świadczy o obecności 
sprawy zakrzepowej. We wczesnym okresie 
tworzenia się zakrzepu chory odczuwa miejsco- 
wo ucisk, napięcie lub ból. Przedmiotowo 
stwierdza się w tym miejscu wrażliwość lub bo- 
lesność na ucisk. Występują stany podgorączko- 
we lub większe wzniesienia ciepłoty ciała nie 
znajdujące innego uzasadnienia, tzw. objaw 
Michelisa oraz przyspieszenie tętna — objaw 
Mahlera. Rozpoznanie staje się łatwe z chwilą 
wystąpienia objawów powodowanych zaburze- 
niami w krążeniu, jak zasinienie lub niekiedy 
zblednięcie kończyny oraz mniej lub więcej na- 
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silony obrzęk. W tym okresie nasilają się też 
dolegliwości podmiotowe. Duże znaczenie dla 
wykrywania zakrzepów już w najwcześniej- 
szych okresach oraz określenia ich rozległości 
posiada badanie rentgenowskie z użyciem środ- 
ków cieniujących (phlebografia). Liczba powi- 
kłań zakrzepami w położnictwie i ginekologii 
wg statystyk szwajcarskch wynosi do 2.7%. 
Śmiertelność przy zakrzepach po operacjach gi- 
nekologicznych jest wyższa niż po porodach; 
niewątpliwie jest to, następstwem młodszego 
wieku i większej odporności położnic. Należy 
podkreślić, że początek rozpoznawanego zakrze- 
pu po porodzie najczęściej przypada na 7 dzień, 
a śmiertelne zatory na 9 dzień. Natomiast po 
operacjach ginekologicznych zakrzepy najczę- 
ściej występują w 10 dniu, a śmiertelne zatory 
już w 7 dniu. Stąd też śmiertelne zatory w przy- 
padkach, w których choroba zakrzepowa nie 
ujawniła się, wyraźnie spotykamy znacznie czę- 
ściej po operacjach ginekologicznych, aniżeli po 
porodach. 

Zgodnie z poglądami na powstawanie zakrze- 
pów zapobieganie skierowane było przeciwko 
zaburzeniom w krążeniu, uszkodzeniom śród- 
błonka naczyniowego oraz zmianom we krwi. 
Spośród licznych środków polecanych w celu 
zapobiegania zakrzepom, poza środkami obniża- 
jącymi krzepliwość krwi, jedynie wczesne wsta- 
wanie chorych po operacjach i ćwiczenia ru- 
поме posiadają istotną wartość. Stosując weze- 
sne wstawanie i ćwiczenia gimnastyczne, które 
wywierają doskonały wpływ na poprawę krą- 
żenia, uzyskano obniżenie liczby zakrzepów 
z 1% na 0.6% wszystkich operowanych przy- 
padków. Poprawę krążenia starano się też uzy- 
skać przez podawanie odpowiednich leków dzia- 
łających tonizująco na układ krążenia. Zmianom 
we krwi starano sie zapobiegać, dostarczając 
dostatecznej ilości płynu celem ochrony przed 
odwodnieniem oraz podając dwuwęglan sodu 
celem ochrony przed kwasicą. Przez możliwie 
łagodne i ostrożne operowanie staramy się uni- 
kać zbędnego miażdżenia tkanek. 

Leczenie zakrzepów przed wprowadzeniem 
środków obniżajacych krzepliwość polegało na 
długotrwałym unieruchomieniu, przez co stara- 
no sie uchronić chorego przed najwiekszym nie- 
bezpieczeństwem, tzn. zatorem tetnicv płucnej. 
Układano kończyny wvsoko i stosowano wil- 
gotne okładv. Wielu zwolenników miała uciska- 
wa opaska kleinowa, wcześnie założona skracać 
miała przebieg i zapobiesać odrywaniu sie za- 
krzebu. Pewne znaczenie lecznicze posiada blo- 
kada nowokainowa układu współczulnego 
w.odcinkn zagrożonym przez sprawe zakrzeno- 
wa. Uzyskano w ten sposób zniesienie rozległe- 
со skurczu naczyniowego. towarzvszaceso zaw- 
sze zakrzenom i wzmasaiaceso nasilenia obia- 
wów chorobowych. W mrzynadkach świeżvch 
stwierdzono nonrawe iuż ро 1 — 2 blokadach. 
vrzejawiaiacą sie zmnieiszeniem bólów i abrze- 
ku (Wiśniewski, Butkiewicz). Próbo- 
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wano też operacyjnego leczenia zakrzepów przez 
podwiązywanie żył dośrodkowo od miejsca za- 
krzepu i przerwanie w ten sposób drogi, którą 
zakrzep mógłby się dostać do serca i tętnicy 
płucnej. Postępowanie takie, mające wielu zwo- 
Іеппікбу w Ameryce, miało zabezpieczyć przed 
najgroźniejszym powikłaniem zakrzepu, tj. za- 
torem tętnicy płucnej. Mimo logicznego założe- 
nia leczenie operacyjne nie spełniło pokłada- 
nych w nim nadziei. Stosowano też w celach 
tak zapobiegawczych, jak i leczniczych hormo- 
ny: hormon tyreotropowy, hormony przysadki 
mózgowej i hormony płciowe. Dalej stosowano 
preparaty złożone, jak provenazę, zawierającą 
mieszaninę wyciągów z przysadki, tarczycy 
i nadnercza (Jasieński) oraz wyciągi roślin- 
ne. Niektórzy autorzy obserwowali po tych 
środkach rzadsze występowanie lub skrócenie 
czasu trwania zakrzepów. W pierwszych pró- 
bach zapobiegania oraz leczenia zakrzepów 
przez zmniejszenie krzepliwości krwi używano 
pijawek oraz czystej hirudyny. W ostatnich la- 
tach osiągnięcia w zapobieganiu i leczeniu za- 
krzepowego zapalenia żył uległy zasadniczej 
poprawie dzięki zastosowaniu heparyny i di- 
kumarolu. Pomijając sprawę chemizmu i spo- 
sobu działania heparyny, jako rzeczy ogólnie 
znanej, należy podkreślić, że kliniczne próby 
z heparyną rozpoczął przed 10 laty w Szwecji 
Crafoord i Jorpes.a w Kanadzie M ur- 
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stąpione znaczenie ma heparyna w leczeniu za- 
krzepów. Podana dostatecznie wcześnie i w od- 
powiedniej dawce nie tylko zatrzymuje szerze- 
nie się zakrzepu, ale w większości przypadków 
powoduje jego rozpuszczenie i całkowite znik- 
nięcie. Już w kilka godzin po podaniu heparyny 
przy zakrzepach zmniejszają się bóle, obrzęk, 
zasinienie, ciepłota obniża się, przyspieszone 
poprzednio tętno ulega zwolnieniu. Śmiertelność 
powikłań płucnych przy zakrzepach leczonych 
heparyną spadła z 18 lub 20% па 0.5% (Zil- 
liacus i Crafoord). Gunnar Bauer na 
zjeździe w Londynie w 1947 r. podał, że na 1.200 
przypadków zakrzepowego zapalenia żył od 
czasu stosowania heparyny nie miał ani jednego 
przypadku śmiertelnego. Długość leczenia ob- 
łożnego wynosiła przeciętnie 4.7 dni; przy le- 
czeniu zachowawczym śmiertelność wynosiła 
18%, a długość leczenia obłożnego 40 dni. 7,11- 
liacus, który sporządził statystykę więcej niż 
z 20 oddziałów szpitali szwedzkich stwierdził, 
że przy zachowawczym leczeniu zakrzepów za- 
wały płucne występowały w 30 % i także w 30% 
proces zakrzepowy przechodził na drugą koń- 
czynę. Śmiertelność wynosiła 10%. Natomiast 
w przypadkach leczonych heparyną powyższe 
powikłania wystąpiły jedynie w około 1 do 2% 
przypadków, a Śmiertelność wynosiła 0.5%. 
Podobne wyniki uzyskali autorzy amerykań- 
scy. Poza leczeniem zakrzepów stosuje się he- 
parynę w zawałach płuc i zatorach tętnicy płuc- 
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nej, w zakrzepach zatoki jamistej oraz żył krez- 
ki, zatorach tętnic obwodowych, w podostrych 
bakteryjnych zapaleniach wsierdzia, w rozpo- 
czynającej się zgorzeli po urazie, w odmroże- 
niach, miażdżycy tętnic, w cukrzycy. Нерагупа 
ma zastosowanie przy przetaczaniu krwi, mia- 
nowicie wstrzykuje się ją krwiodawcy lub 
miesza się ją z przetaczaną krwią. Heparyna 
wydziela się z moczem. Przed miesiączką wy- 
dziela się więcej heparyny, aniżeli po miesiącz- 
ce. Pozornie pozostawałoby to w sprzeczności 
z tym, że zakrzepy występują częściej w okre- 
sie przedmenstruacyjnym. Przy tworzącym. się 
zakrzepie ilość heparyny wydziela- 
nej moczem po podaniu jej do- 
żylnie znacznie maleje. Nie stwier- 
dzono obecności heparyny podanej dożylnie ani 
w mleku kobiecym ani w stolcu. Heparynę po- 
daje się pozajelitowo. Z uwagi na ciągłosć dzia- 
łania najodpowiedniejszą wydawałaby się krop- 
lówka dożylna. Stosują ją chętnie niektorzy kli- 
nicyści podając 100 do 200 mg w jednym litrze 
5% glukozy. Z uwagi jednak na potrzebę wczes- 
nego uruchomienia chorego i korzyść nocnego 
spokoju oraz dokładność dawkowania przyjęło 
się ogólnie stosowanie dożylne heparyny w 4 
dawkach na dobę, co 4 godziny w ciągu dnia. 
W wyjątkowo ciężkich przypadkach stosuje się 
5.16. wstrzyknięć w ciągu doby. Częstsze małe 
dawki heparyny działają lepiej, aniżeli rzadkie 
a duże. Heparyna może być też stosowana głę- 
boko podskórnie i domięśniowo i to z dodatkiem 
środków zwężających naczynia lub z dodatkiem 
środków przedłużających wchłanianie (żelatyna) 
lub bez tych środków. Ujemną stroną stosowa-- 
nia heparyny podskórnie czy domięśniowo jest 
to, że działanie nie występuje tak szybko, jak 
przy wstrzyknięciu dożylnym, dalej, że w razie 
potrzeby zastosowania dużych dawek w miejscu 
wstrzyknięcia mogą powstać rozległe krwiaki. 
Działanie heparyny ustaje zupełnie po upływie 
kilku godzin. Ulega ona stopniowemu rozkłado- 
wi w ustroju i stopniowo jest wydalana z mo- 
czem. Dawka heparyny zależy od rodzaju, na- 
silenia i przebiegu choroby zakrzepowej, dalej 
od wagi chorego i jego wrażliwości oraz od 
ewent. objawów ubocznych. Ponieważ hepary- 


‚ па obecnie jest jedynym środkiem przeciwkrze- 


pliwym, który może zatrzymać natychmiast sze- 
rzenie się choroby zakrzepowej (o ile nie doszło 
już do nieodwracalnych anatomicznych zmian 
w żyłach) oraz ponieważ działa ona natychmiast 
po podaniu dożylnym, na początku schorzenia 
powinno się podawać һерагуйе i to drogą do- 
żylną. Należy unikać zbędnego przedawkowa- 
nia, a już bezwzględnie wystrzegać się zbyt ma- 
łych dawek. Tylko duże dawki heparyny a to 
60.000 do 90.000 jedn. i czasami ponad 100.000 
dobowo w. 4 do 6 wstrzyknięciach dożylnych 
mogą natychmiast zatrzymać rozszerzenie się 
sprawy chorobowej. Z drugiej strony w ustale- 
niu początkowej dawki musimy uwzględnić nie- 
bezpieczeństwo krwawienia w danym przypad- 
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ku. Ponieważ działanie średniej dawki jednora- 
zowej 15.000 jedn. międz. trwa około 3 do 5 go- 
dzin, dlatego na ogół dawki powtarzamy co 4 
godziny. Jeżeli dawka dzienna nie przekracza 
50.000 do 60.000 jedn. międz. rozdzielamy ją na 
cztery wstrzyknięcia co 4 godziny z tym, że 
pierwsze i ostatnie wstrzyknięcie z uwagi na 
przerwę nocną jest nieco większe. Minimalna 
początkowo dawka dzienna wynosi 40.000 jedn. 
międz. Celem uniknięcia śmiertelnego zatoru 
płucnego nie powinniśmy schodzić poniżej tej 
dawki w żadnym przypadku schorzenia zakrze- 
powego we wczesnym jego okresie. Zazwyczaj 
jednak w pierwszych dniach leczenia stosujemy 
dziennie 60.000 jedn. międz. Przy ciężkich za- 
wałach płuc, przy dużym nasileniu zakrzepu 
podajemy w pierwszych 24 godzinach 80.000 
jedn. międz. W wyjątkowo ciężkich przypad- 
kach i w zatorze tętnicy płucnej podajemy 
100.000 jedn. Przy stosowaniu tych dawek 
w ciągu dnia przychodzi do kumulacji działa- 
nia heparyny. Przy stosowaniu jednakowo wy- 
sokich dawek z dnia na dzień dochodzi również 
do kumulacji heparyny, ponieważ w miarę po- 
prawy schorzenia zakrzepowego coraz mniej he- 
paryny ulega zużyciu, a coraz więcej wydziela 
się jej z moczem. Kumulacja heparyny przy sto- 
sowaniu jednakowych dawek ujawnia się na- 
stępującymi zmianami: czas krzepnięcia prze- 
dłuża się bardzo znacznie, poziom protrombiny 
opada, miano antytrombiny podnosi się. Powsta- 
ją wtedy niebezpieczeństwa samoistnych krwo- 
toków. Chorzy skarżą się na znużenie. Jeśli za- 
chodzi obawa przedawkowania należy skontro- 
lować czas krzepnięcia wieczorem, przed ostat- 
nim wstrzyknięciem heparyny. Nie powinien 
on przy metodzie Fonio przekraczać 2 do 3 
godzin, a przy stosowaniu heparyny u ciężarnej 
lub przy wzmożonej obawie krwawienia tylko 
1 do 2 godzin. Dawkowanie heparyny przy sto- 
sowaniu podskórnym lub domięśniowym nie da 
się ustalić schematycznie z powodu zmiennych 
warunków wchłaniania, które mogą być różne 
nawet dla poszczególnych wstrzyknięć. Lecze- 
nie ciężkiego schorzenia zakrzepowego zastrzy- 
kami podskórnymi lub domięśniowymi (depo- 
terapia) jest trudniejsze, aniżeli przy dożylnym 
podawaniu heparyny. Przy zatorze tętnicy płuc- 
nej należy natychmiast podać heparynę dożyl- 
nie, ażeby zapobiec tworzeniu się nowego za- 
krzepu w miejscu zatoru, co w następstwie do- 
prowadzić by mogło do całkowitego zaczopowa- 
nia tętnicy płucnej, albowiem zator tętnicy 
płucnej rzadko. wywołuje natychmiastową 
śmierć. Duszność i sinica stają się stopniowo 
coraz większe, właśnie wskutek narastania za- 
krzepów w miejscu zatoru. Natychmiastowe do- 
żylne podanie dużych dawek heparyny daje 
możliwość uratowania chorego. W takich wy- 
padkach należy podawać w pierwszym i drugim 
dniu 100.000 jedn. międz. a nawet więcej. Na- 
stępne dawki mogą być stopniowo obniżane od 
80.000 do 20.000 jedn. międz. Przy podawaniu 


mocz ustępuje. 


wysokich dawek heparyny konieczna jest stała 
obserwacja chorego, a w razie skarg na znuże- 
nie, złe samopoczucie należy skontrolować czas 
krzepnięcia. Krwiomocz, krwawienie z nosa, 
tworzenie się krwiaków ро podskórnych 
wstrzykiwaniach innych leków lub samoistnie 
powstające podskórne krwiaki wskazują na 
przedawkowanie. Przy dużych dawkach he- 
paryny i ciężkim ogólnie stanie krwiomocz 
występuje często. Jego przebieg nawet 
przy obfitym krwawieniu jest łatwy do opano- 
wania, wystarczy bowiem zredukować dawkę 
lub odstawić heparynę, po czym w  cią- 
gu 24 do 48 godzin zazwyczaj krwio- 
Że stosowaniem przetaczania 
krwi nawet przy niedużych krwawieniach na- 
leży być powściągliwym, ponieważ transfuzja 
wzmaga chorobę zakrzepową. Przy nasilonym 
krwawieniu w następstwie stosowania hepary- 
ny podajemy siarczan protaminy dożylnie. Wy- 
trąca on natychmiast krążącą we krwi һерагупе 
a tym samym wyłącza jej działanie. Wedle 
Parkinai Куа1е (1949 r.) 1.5 mg siarczanu 
protaminy zobojętnia in vitro 1 mg heparyny. 
Zazwyczaj wystarcza podanie dożylne 5 ст? 
1% siarczanu protaminy, ewent. powtórzenie 
tej dawki po 10—20 minutach, aby natychmiast 
ustąpiło krwawienie spowodowane podaniem 
heparyny. Siarczan protaminy jest na ogół do- 
brze znoszony, czasem występuje pokrzywka. 
Nieco trudniejsze jest opanowanie krwawienia 
w następstwie podskórnego lub domięśniowego 
stosowania heparyny. Z późnych następstw sto- 
sowania heparyny obserwuje się w dużym pro- 
cencie, mianowicie w 66% przypadków położ- 
niczych, a w 54% ginekologicznych mniej lub 
więcej nasilone wypadanie włosów, zwłaszcza 
w okolicach skroni. Występuje ono w 1 do 4 
miesięcy po stosowaniu heparyny, a ustępuje 
samoistnie po kilku miesiącach. Patogeneza te- 
go zjawiska nie jest znana, wiadomo tylko, że 
nie jest ono zależne od dawki heparyny, a raczej 
od rodzaju preparatu. 

Daleko większe niebezpieczeństwo aniżeli 
przy przedawkowaniu powstaje przy stosowa- 
niu zbyt małych dawek heparyny. Spostrzeże- 
nia kliniczne dowodzą, że podczas gdy wystar- 
czające dawki heparyny obniżają skłonność do 
tworzenia zakrzepu, to niedostateczne dawki po- 
większają tę skłonność. Po wygaśnięciu działa- 
nia tych małych dawek obserwuje się niekiedy 
przyspieszone tworzenie się zakrzepów. To wy- 
jaśnia nam, dlaczego przy niedostatecznym 
dawkowaniu heparyny częściej przychodzi do 
śmiertelnych zatorów płucnych (szybko rosną- 
cy, wiotki zakrzep) oraz dlaczego przy niedo- 
statecznym dawkowaniu schorzenie zakrzepowe 
może się przewlekać tygodnie i miesiące. 
Z uwagi na tego rodzaju niebezpieczeństwo, 
stosując heparynę tak w celach leczniczych, jak 
i zapobiegawczych, należy bezwzględnie poda- 
wać dawki wystarczające, a najodpowiedniejszą 
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drogą jest stosowanie dożylne. Zasadniczo sto- 
sujemy heparynę tak długo aż ustąpią wszyst- 
kie objawy chorobowe, tzn. obrzek, bolesność 
1 gorączka. 

Drugi środek przeciwkrzepliwy — dikumarol 
zsyntetyzowano w 1941 r. Składa się on z 2 
cząstek kumaryny połączonych grupą metyło- 
wą. Doświadczenia na zwierzętach wykazały 
wartość dikumarolu w zapobieganiu i leczeniu 
zakrzepów. Pierwsze spostrzeżenia kliniczne do- 
tyczące stosowania dikumarolu ogłosił w 1941 r. 
Allen і jego współpracownicy. Bardzo obszer- 
ną pracę ogłosił w 1945 r. Bruzelius. Sto- 
sował on dikumarol zapobiegawczo w 1448 przy- 
padkach i uzyskał zmniejszenie liczby zakrze- 
pów i zawałów płucnych o 2/3. Również stwier- 
dził on zmniejszenie liczby zatorów płucnych 
o 2/8 oraz szybkie ustępowanie objawów cho- 
robowych w 113 przypadkach, w których poda- 
wał dikumarol w celach leczniczych. Leczenie 
to nie było pozbawione pewnego niebezpieczeń- 
stwa, albowiem u około 5% chorych spostrze- 
gano następowe krwawienie o różnym nasile- 
niu. Z liczby tej w następstwie nie dającego się 
opanować krwotoku zginęło 2 chorych. Działa- 
nie dikumarolu polega na obniżeniu poziomu 
protrombiny we krwi, prawdopodobnie przez 
zahamowanie jej syntezy w komórkach wątro- 
bowych. Działanie to uwidacznia się dopiero po 
24 lub 48 godzinach, a ustępuje dopiero w sze- 
reg dni po przerwaniu podawania tego środka. 
Stopień obniżania poziomu protrombiny nie 
jest ściśle zależny od dawki dikumarolu, gdyż 
główną rolę odgrywa tu wrażliwość chorego na 
ten lek. Dlatego też konieczne jest codzienne 
określanie poziomu protrombiny, co znacznie 
utrudnia stosowanie tego leku. Ponieważ stwier- 
dzono, że niebezpieczne krwawienia zdarzają się 
niesłychanie rzadko, jeżeli poziom protrombiny 
nie spadnie poniżej 10%, a z drugiej strony 
również bardzo rzadko tworzą się zakrzepy, je- 
żeli poziom protrombiny nie przekroczy 30%, 
należy dążyć przy leczeniu dikumarolem do 
uzyskania poziomu protrombiny stanowiącego 
30 do 20% stanu prawidłowego. Dikumarol sto- 
suje się doustnie. W pierwszym dniu leczenia 
podaje się od 200 do 300 mg, w następnym od 
100 do 200 mg. Dalszą dawkę uzależnia się od 
poziomu protrombiny. Jeżeli poziom protrom- 
biny spadnie poniżej 20% podawanie dikuma- 
rolu przerywa się a rozpoczyna się па nowo 
z chwilą, gdy poziom ten podniesie się zno- 
wu powyżej 20%. Wrażliwość па di- 
kumarol jest bardzo zmienna: 27% jest nad- 
wrażliwych, a 5—8% jest opornych na działa- 
nie dikumarolu. Działa on toksycznie na wątro- 
bę, przy czym może doprowadzić do martwicy 
komórek wątrobowych (Jansen, 1944 т.). 
W 13% przypadków leczonych dikumarolem 
występują nudności, wymioty, biegunka a nie- 
kiedy pokrzywka. Objawy te nigdy nie są gro- 
2пе i nie stanowią przeszkody dla dalszego le- 
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czenia. Natomiast duże niebezpieczeństwo przy 
leczeniu dikumarolem stanowić może krwawie- 
nie lub krwotok. Niebezpieczeństwo tego rodza- 
ju powikłań możemy zmniejszyć do minimum, 
przestrzegając dokładnie zasad obowiązujących 
przy leczeniu dikumarolem, tj. codziennej kon- 
troli poziomu protrombiny i przerwania poda- 
wania dikumarolu w razie spadku tego poziomu 
poniżej 20%. W razie wystąpienia takiego po- 
wikłania podajemy duże dawki witaminy K — 
100 mg dożylnie, co prowadzi do zwiększenia 
ilości protrombiny lub przetaczamy 200—500 
cm? świeżej krwi. Działanie korzystne przeto- 
czenia krwi bywa zwykle przejściowe (6 — 24 
godzin), po czym może znowu poziom protrom- 
biny niebezpiecznie się obniżyć. Wobec tego 
często trzeba przetaczać kilkakrotnie krew, aż 
osiągniemy stały poziom protrombiny сопај- 
mniej ponad 15%. Objawami świadczącymi 
o przedawkowaniu są: krwiomocz, krwawienie 
z nosa, stolce krwawe, krwawienia z najdrob- 
niejszych skaleczeń i obrażeń. Z powyższych 
względów dikumarol stosować powinniśmy tyl- 
ko u chorych przebywających w szpitalu. Po- 
dobnie jak przy heparynie, przy stosowaniu 
zbyt małych dawek dikumarołu istnieje nie- 
bezpieczeństwo śmiertelnego zatoru płucnego. 
W Polsce produkowany jest preparat dikuma- 
ryny pod nazwą Trombosan. Dawkowanie, jak 
przy dikumarolu. W Szwajcarii ostatnio znaj- 
duje się w handlu preparat dikumaryny pod 
nazwą Тготехап, który jest 4—6 razy słabszy 
aniżeli dikumarol tak, że stosuje się go w daw- 
kach 4—6-krotnie większych, aby uzyskać taki 
sam spadek poziomu protrombiny. Stosując le- 
czenie złożone heparyną i dikumarolem, rozpo- 
czynamy je od równoczesnego podawania he- 
paryny dożylnie oraz dikumarolu doustnie. 
Heparynę podajemy wówczas tak długo, aż 
stwierdzimy obniżenie poziomu protrombiny 
do 20% (poziom ten oznaczamy w 3. godziny 
po ostatnim wstrzyknięciu heparyny); będzie 
to dowodem, że dikumarol rozwinął już dosta- 
teczne działanie. 

Środki przeciwkrzepliwe dają najlepszy wy- 
nik leczniczy, jeżeli zastosujemy je w samych 
początkach choroby zakrzepowej, niemniej je- 
dnak przy odpowiednim dawkowaniu działają 
skutecznie i w późniejszym okresie tego scho- 
rzenia. Z obawy jednak przed wystąpieniem 
krwawienia musi upłynąć pewien minimalny 
okres czasu po porodzie lub po operacjach gi- 
nekologicznych, zanim możemy się odważyć po- 
dać dożylnie pełną dawkę heparyny. Merz po- 
daje następujące terminy: po porodzie normal- 
nym w 3—4 dni, po cięciu cesarskim w 6 dni, 
po operacjach ginekologicznych poważniejszych 
w 6—10 dni. Jednak każdy przypadek choro- 
bowy musi być indywidualnie oceniany, zależnie 
od rozległości rany, opanowania krwotoku, po- 
wyższy schemat może być o jeden lub dwa dni 
skrócony albo przedłużony. Środki przeciw- 
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krzepliwe stosujemy przy zakrzepach głębokich 
żył, przy zakrzepach żył powierzchownych, przy 
zatorach płuc przebiegających z zakrzepami czy 
bez zakrzepów w kończynach, przy długotrwa- 
łych nie wyjaśnionych podwyżkach ciepłoty 
ciała po zabiegach operacyjnych czy porodach, 
kiedy zachodzi podejrzenie o sprawę zakrzepo- 
wą w żyłach miednicy, w żyłach krezki, splotu 
pęcherza lub żyłach hemoroidalnych. 
Przeciwwskazanie do leczenia środkami ob- 
niżającymi krzepliwość krwi stanowią skazy 
krwotoczne, choroby wątroby i nerek przebie- 
gające z upośledzeniem czynności tych narzą- 
dów, otwarte rany i owrzodzenia, które mogą 
stać się źródłem krwotoków. Również nie należy 
stosować tych środków po operacjach mózgu 
i rdzenia kręgowego z uwagi па to, że nawet 
niewielkie krwawienia do tych narządów mogą 
okazać się niebezpieczne. W ciąży należy stoso- 
wać heparynę bez dikumarolu, tylko w bardzo 
ciężkich groźnych dla życia przypadkach, gdyż 
mogą wystąpić u płodu krwawienia prowadzą- 
ce do jego śmierci. Na Oddziele Położniczo-Gi- 
nekologicznym Szpitala im. G. Narutowicza 
w Krakowie od pażdziernika 1949 roku do czer- 
wca 1951 r., tj. w okresie 21 miesięcy mieliśmy 
na 1995 poważniejszych zabiegów operacyjnych 
ginekologicznych — 19 powikłań z zakrzepami 
i zawałami płucnymi, co stanowi nieco .ponad 
0,9% i 3 przypadki śmiertelnego zatoru, tj. 
15,7% przed stosowaniem heparyny. Na Oddzie- 
le Położniczym w tym samym okresie sprawo- 
zdawczym па 3.515 porodów wystąpiło 11 powi- 
kłań z zakrzepami, co stanowi nieco ponad 
0,3%. W 12 przypadkach zastosowaliśmy lecze- 
nie samą heparyną, w 14 heparyną i dikumaro- 
lem, w 4 przypadkach samym dikumarolem. 
Leczenie samą heparyną w 10 przypadkach 
stosowano przy zakrzepie kończyny dolnej, w 2 
przy zawale płuc, z tego w 1 przypadku doszło 
do zakrzepu w drugiej kończynie, co odnosimy 
do zbyt małej dawki heparyny (w sumie zaled- 
wie 120.000 jedn. międz.) i późnego jej ząsto- 
sowania. Przypadki zakrzepów kończyn prze- 
biegały bardzo pomyślnie. Chore można było 
uruchomić w 5—10 dni od początku leczenia. 
Wynik leczenia w 2 przypadkach zawału płuc 
był mniej korzystny, chore uruchomiono po 18 
dniach. Z 14 przypadków leczonych heparyną 
i dikumarolem — 10 dotyczyło zakrzepów koń- 
czyn dolnych, a 4 zawałów płuc. W 1 przypad- 
ku doszło do zakrzepu w drugiej kończynie, co 
również odnosimy do zbyt małej dawki (łącz- 
nie 180.000 jedn. międz.) oraz późnego jej za- 
stosowania. Chora rodziła poza zakładem i do- 
piero w tydzień po wystąpieniu objawów za- 
krzepu została przewieziona na nasz Oddział. 
Uruchomienie tej chorej nastąpiło w 30 dni od 
początku leczenia. Z dalszych przypadków tej 
grupy — 5 chorych z zakrzepem kończyny i 1 
z zawałem płuc uruchomiono między 6 a 11 
dniem od początku leczenia. W pozostałych 7 
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przypadkach leczenie trwało dłużej i tak w 2 
przypadkach uruchomiono chore po 14 dniach, 
w jednym po 18 dniach (zakrzepy konczyny), 
w dalszych przypadkach po 22 lub 30 dniach 
(zakrzepy kończyny dolnej i zawały płucne). 
Z przypadków leczonych samym dikumarolem 
jeden uruchomiono po 10 dniach (zawał płuc), 
8 po 18 do 25 dni (zakrzepy kończyny). Stoso- 
waliśmy powyższe środki również zapobiegaw- 
czo: w jednym przypadku heparynę po nadpo- 
chwowym odcięciu trzonu macicy z powodu 
mięśniaka, przy istnieniu daleko posuniętej nie- 
dokrwistości, zwyżek ciepłoty ciała, przyspie- 
szonego tętna w dawce 60.000 jedn. międz. w 3 
dniach. Do sprawy zakrzepowej nie doszło. 
W 80 przypadkach stosowaliśmy zapobiegaw- 
czo trombosan (polski dikumarol), z tego w jed- 
nym przypadku doszło do zawału płucnego, po- 
za tym w 4 przypadkach wystąpiły objawy 
przedawkowania przy tych samych dawkach, 
które ogólnie stosowano. Dawki te były stosun- 
kowo niskie, bo nie przekraczały 100 mg trom- 
bosanu dziennie, łącznie zaś wynosiły 800 do 
1.200 mg, przy czym poziom protrombiny ozna- 
czany przez nas uproszczoną metodą Parke- 
ra staraliśmy się utrzymać powyżej 20%. Ob- 
jawy przedawkowania, jak krwiomocz we wszy- 
stkich przypadkach, stolce krwawe w 2 przy- 
padkach, wymioty fusowate w 1 przypadku, 
uporczywe krwawienie z rany pooperacyjnej 
w jednym przypadku w 10 dniu po operacji 
plastycznej ustępowały samoistnie, a w 2 przy- 
padkach po podaniu dużych dawek witaminy 
К, w 2 dopiero po przetoczeniu krwi. Najdłużej 
utrzymywał się krwiomocz: do 7 dni. Z uwagi 
na częste występowanie objawów przedawko- 
wania (w 5% zgodnie ze statystykami autorów 
zagranicznych) zaniechaliśmy zapobiegawczego 
stosowania dikumarolu w każdym przypadku 
pooperacyjnym, a ograniczamy się jedynie do 
zapobiegawczego stosowania tego środka w tyeh 
przypadkach, w których poziom protrombiny 
jest podwyższony lub inne objawy wskazują na 
możliwość powikłania zakrzepowego. Zgodnie 
z zaleceniami autorów zagranicznych przy sto- 
sowaniu heparyny począwszy już od 2 wstrzy- 
knięcia zalecaliśmy chorym czynne ruchy 
w łóżku: najpierw co godzinę głębokie wdechy 
i ruchy stopą, od drugiego dnia zginanie i pro- 
stowanie kończyny w stawie kolanowym i bio- 
drowym. Z chwilą, gdy ciepłota ciała spadała 
do normy, a bolesność miejscowa była tylko 
nieznaczna pozwalaliśmy chorym siadać na 
brzegu łóżka. W wielu przypadkach zachodziło 
to już w 3—6 dniu od początku leczenia. Na- 
stępnego dnia po siadaniu na brzegu łóżka ze- 
zwalaliśmy chorym chodzić po obandażowaniu 
kończyny. Autorzy podają, że przy tak czyn- 
nym postępowaniu może dojść niekiedy do za- 
torów płucnych, jednak przy wystarczających 
dawkach heparyny przebieg tych zatorów jest 
łagodny i niegroźny. 


Nr 9. 1952 


Tak więc przy stosowaniu środków przeciw- 
krzepliwych, przede wszystkim heparyny mo- 
żemy zapobiec dalszemu szerzeniu się zakrzepu 
oraz znacznie zmniejszyć niebezpieczeństwo 
śmiertelnych zatorów (z 18—20% па 12%). Po- 
nadto środki te wybitnie skracają okres leże- 
nia w łóżku, szybko prowadzą do poprawy sta- 
nu subiektywnego. Nawet przy późnym sto- 
sunkowo zapoczątkowaniu leczenia przejście 
zakrzepu na drugą kończynę występuje tylko 
w 1,4% przypadków, a nie w 30%, jak przy 
leczeniu zachowawczym (Zilliacus). 

Porównując działanie heparyny i dikumaro- 
lu widzimy, że każdy z tych środków posiada 
zalety i wady. Przewagę heparyny stanowi jej 
silniejsze i szybsze działanie, bo występuje ono 
natychmiast po wstrzyknięciu. Szybkie ustępo- 
wanie tego działania pozwala na leczenie hepa- 
ryną bez przeprowadzania dodatkowych badań 
laboratoryjnych oraz stosowanie jej w warun- 
kach domowych. Przy wystarczających daw- 
kach heparyna daje większe zabezpieczenie 
przed ciężkimi lub śmiertelnymi zatorami 
i szybko zmniejsza subiektywne dolegliwości 
chorego. Spotykamy znacznie mniej przypad- 
ków opornych na heparynę, a ewentualny 
krwotok po jej stosowaniu, jeśli tylko nie zo- 
stanie przeoczony, zawsze daje się łatwo opa- 
nować. Natomiast ujemną stroną heparyny jest 
przede wszystkim jej wysoka cena oraz koniecz- 
ność stosowania w zastrzykach. Dikumaryna 
jest lekiem tanim. Podaje się ją doustnie. Dzia- 
łanie jej jest' jednak powolne, a kumulacja oraz 
dość często spotykana nadwrażliwość wymaga 
codziennej kontroli poziomu  protrombiny 
i stwarza  niebezpieczeństwo uporczywych 
krwotoków. Wyniki osiągane przy leczeniu di- 
kumarolem są gorsze, niż przy leczeniu hepa- 
ryną. Najpraktyczniejszym rozwiązaniem 1е- 
czenia zakrzepów środkami obniżającymi krze- 
pliwość jest leczenie złożone heparyną i diku- 
marolem. Przy leczeniu takim muszą być stoso- 
wane wystarczające dawki aż do ustąpienia 
wszystkich objawów chorobowych. Jeśli jednak 
z jakichkolwiek powodów leczenie środkami 
przeciwkrzepliwymi musi być przerwane w cza- 
sie trwania choroby zakrzepowej, należy zasto- 
sować jak najostrzejsze leczenie zachowawcze 
(2—3 tygodnie bezwzględnego leżenia w łóżku). 
Tak więc środki przeciwkrzepliwe, a przede 
wszystkim heparyna. dają nam bardzo skutecz- 
ną broń w zwalczaniu tych tak groźnych scho- 
rzeń zakrzepowych i pozwalają nam otrząsnąć 
się z poczucia bezradności, z jakim dotychczas 
staliśmy wobec zatoru tętnicy płucnej, zmusze- 
ni przyjmować śmierć w takich przypadkach 
jako nieuchronne zrządzenie losu. 
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asystent 


Leczenie krwawień w okresie przekwitania 
za pomocą pary wodoej *) 


(Z Oddziału  Położniczo-Ginekologicznego Szpitala 
Miejskiego nr 1 w Bytomiu. Ordynator: Dr M 
Głowiński). 


Krwawienia okresu przekwitania są najczęst- 
szą przyczyną, która sprowadza kobietę do le- 
karza-ginekologa. Spośród różnorodnych dole- 
gliwości tego okresu odsetek kobiet, wymaga- 
jących opieki lekarskiej z powodu krwawień 
macicznych wynosi według Bręborowicza 
13%/0, według Lorentowicza 30,6—33.6%. 
Jeśli wyłączy się krwawienia z powodu mięś- 
niaków, czy też innych spraw nowótworowych 
narządu rodnego, jak np. guzy otoczki ziarni- 
stej pęcherzyka Graafa, które również prze- 
biegają ze znacznym przerostem śluzówki ma- 
cicy, to w krwawieniach macicznych wieku 
przekwitania stwierdza się histologicznie za- 
zwyczaj gruczołowy przerost śluzówki macicy. 


Mechanizm zaburzeń w krwawieniu okresu 
przekwitania został przez Głowińskiego 
szczegółowo opracowany i ogłoszony w Śląskiej 
Gazecie Lekarskiej (nr 7— 8/46) oraz przedsta- 
wiony 14. IV. 46 na posiedzeniu Tow. Lek. 
w Bytomiu. Ująć go można następująco: niedo- 
bór hormonu ciałka żółtego z równocześnie 
wzmożonym poziomem folikuliny powoduje 
utrzymanie się fazy rozrostowej śluzówki ma- 
cicy. Stałe wydzielanie folikuliny podtrzymuje 
napięcie mięśnia macicy i przeciwdziała tym sa- 
mym "rozprzestrzenianiu się rozrastającej się 
śluzówki macicy. Jama macicy wypełnia sie 


*) Odczyt w Tow. Lek. w Bytomiu 26. 4. 51. 
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szczelnie wskutek przerostu śluzówki, przez co 
poszczególne warstwy śluzówki ulegają uciśnię- 
ciu, zaburzeniom w krążeniu i następowej 
martwicy. Ciśnienie wewnątrz macicy zwię- 
ksza się, co jest bodźcem do skurczów mięśnia 
macicy i krwawień. Dopóki działa folikulina 
wytworzony obraz chorobowy nie może się od- 
wrócić, gdy bowiem powierzchowne warsiwy 
śluzówki ulegną wydaleniu, nowe wytwarzają 
się z głębi. Krwawienie. potęguje się i trwając 
przez czas dłuższy powodować może dużego 
stopnia niedokrwistość wtórną. Badaniem gi- 
nekologicznym stwierdza się macicę powię- 
kszoną, dużą, twardą; częściową drożność szyj- 
ki tłumaczy się dążnością wydalenia przez ma- 
cicę wybujałej śluzówki na zewnątrz. Jajnik 
jest częstokroć powiększony do rozmiarów tak 
dużych, że może budzić podejrzenie nowotworu. 

W leczeniu krwawień okresu przekwitania 
rozporzadza medycyna całym szeregiem naj- 
różnorodniejszych środków. Leczenie przetwo- 
rami sporyszu, hormonami itd. ma w pierwszym 
szeregu zastosowanie w leczeniu krwawień 
małego stopnia lub krwawień mało typowych, 
lecz i tutaj często ono zawodzi bądź z tego po- 
wodu, że stosowanie na dłuższą metę jest za 
kosztowne, bądź przeprowadzenie takiego le- 
czenia nie zawsze jest możliwe z powodu trud- 
ności w otrzymaniu poszczególnych prepara- 
tów. Leczenie zaś energią promienistą ma tę 
wadę, że powoduje zwykle gwałtowne wystą- 
pienie bardzo dokuczliwych objawów wypado- 
wych, jak np. uderzeń do głowy i bólów głowy, 
wymiotów i niedomagań ze strony układu ner- 
wowego; przy tym chore z chwiejnym ukła- 
dem wegetatywnym znoszą te dolegliwości 
szczególnie dotkliwie. Poza tym hamujące dzia- 
łanie krwawienia przez promienie Rtg. nie jest 
wcale szybkie. Zadawalający wynik leczniczy 
osiąga się wg Kobesa w około 40% w 3—4 
tygodniach po naświetlaniu, w 50% występują 
jeszcze 1—2 periody, а w 10/ krwawienia 
ustępują dopiero po kwartale. Nie zadawalający 
wynik leczniczy można zaobserwować w 109/0. 
Po naświetlaniu radem trwała amenorrhoea 
występuje (wg tego samego autora) natych- 
miast w 500/0, w pozostałych zaś 50/0 krwawie- 
nia występują jeszcze kilkakrotnie. Porównaw- 
czo jednak leczenie radem przewyższa leczenie 
promieniami Rtg., gdyż reakcja całego ustroju 
jest mniejsza i nawroty są rzadsze. Leczenie 
energią promienistą — po uzvskanym efekcie— 
daje jednakże utrzymujące się miesiącami nie- 
przyjemne, obfite upławy, które, szczególnie 
u mniej uświadomionych chorych, wzbudzają 
wrażenie niewyleczenia i niezadowolenia. 

Z zabiegów operacyjnych na pierwszym 
miejscu należy wymienić wyłyżeczkowanie 
wnętrza macicy z przyżeganiem jodem. Wy- 
łyżeczkowanie nie jest jednakże w ścisłym te- 
go slowa znaczeniu leczeniem, lecz pozwala 
zazwyczaj na rozpoznanie charakteru krwa- 
wienia oraz wyłączenia sprawy złośliwej. Usu- 
nięcie macicy jest zabiegiem poważnym, wpły- 
wa częstokroć ujemnie na samopoczucie kobie- 


ty (mniejsza wartościowość, kalectwo), szcze- 
gólnie gdy narastają objawy wypadowe. Szko- 
ła niemiecka stosowała tzw. „chemiczną ekstyr- 
pację macicy“ za pomocą chlorku cynku. Sto- 
sowanie tej metody znalazło swój oddźwięk 
w pracy Podleschki, który w krytycznym 
ujęciu tego zagadnienia doszedł do przekonania. 
że niemożność dawkowania prowadzi przy 
zbyt małym działaniu do nawrotów, przy zbyt 
wielkim natomiast do zwężeń lub nawet zam- 
knięcia ujścia wewnętrznego z zatrzymaniem 
się krwi w jamie macicy i jajowodach. Poza 
tym stosowanie chlorku cynku może odbywać 
się tylko w warunkach klinicznych przy stałej 
kontroli ciepłoty ciała i powoduje zwykle dłuż- 
szy pobyt chorej w szpitalu. 

Wszystkie wyżej wymienione środki leczni- 
cze nie mogą zadowolić naszych wymagań. Są 
bowiem albo zbyt kosztowne albo też trudno 
osiągalne; nie zawsze dają żądany wynik albo 
dają go zbyt późno, jak również często powo- 
dują powikłanie i związany z tym zbyt długi 
pobyt chorej w szpitalu. Niejednokrotnie sta- 
jemy przed chorą, u której zahamowanie krwa- 
wienia musi nastąpić jak najszybciej ze wska- 
zań życiowych. Szczególnie lekarze pracujący 
w lecznictwie zamkniętym, którzy otrzymują 
na oddział ginekologiczny chore leczone długi 
czas bezskutecznie ambulatoryjnie, znacznie 
wykrwawione. z poziomem Hb nawet poniżej 
309/0, muszą zastosować metodę, która w naj- 
krótszym czasie zatamuje krwawienia. I tutaj 
właśnie nieocenione usługi oddaje nam lecze- 
nie za pomocą pary wodnei (waporyzacji czyli 
atmocausis). Jak zbawienny i ratujący życie 
skutek mieć może ta metoda leczenia, niech 
posłuży klasyczny przypadek z gdańskiego 
szpitala opisany przez Paulliga w roku 1933, 
a który w piśmiennictwie o atmocausis odbił 
się szerokim echem. Kobieta, lat 58, cierpiała 
od dłuższego czasu na nie dające się opanować 
krwawienie. Próbowano nadaremnie wszyst- 
kich możliwych środków, aby ie zatamować. 
W końcu dokonano przetoczenia krwi, by umo- 
żliwić usuniecie macicy. Po przetoczeniu wy- 
stąpiła wysoka gorączka, stan znacznie się po- 
gorszył. Jednoczesne orzeczenie wszystkich 
obecnych lekarzy mówiło o zbliżającym się 
zgonie. Wtedy zastosowano waporyzacię. Paul- 
lig przepuścił parę przez 16 sekund, krwawie- 
nie ustało i po pewnym czasie wypisano chorą 
jako wyleczona. Przebywała przez kilka lat 
w obserwacji i krwawienie nie powtórzyło sie. 

Leczenie para wodną nie jest metoda nowa. 
W końcu zeszłego wieku rosyjski autor S n e g i- 
rew podaje wyniki leczenia krwawień za ро- 
mocą pary wodnej, a w 1902r. Ludwik Pin- 
cus w obszernej bracy opisuje sposób i wvniki 
leczenia tą metodą. Metoda ta zaniechana i roz- 
batrywana jako ciekawostka historyczna prze- 
Żywa swoja rehabilitacie w 1933 r.. kiedv te 
Stoeckel występuje na Zjeździe Tow. Ginek'- 
w Berlinie za zastosowaniem pary wadnej 


*) Pincus — Paullig 6 
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w leczeniu krwawień, albowiem mimo wyna- 
lezienia nowszych sposobów leczenia atmocau- 
sis wypełnia do pewnego stopnia lukę w tym 
zagadnieniu. Aparatura ulepszona przez F u c h- 
sa stosowana jest do dnia dzisiejszego. Lecze- 
nie za pomocą pary wodnej nie ogranicza się 
tylko do krwawień okresu przekwitania, lecz 
również stosowane jest jako metoda lecznicza 
w leczeniu krwawień tzw. młodzieńczych, 
krwawień występujących w pełni życia płcio- 
wego oraz krwawień po okresie przekwitania. 
Waporyzacja w przypadkach krwawień u mło- 
docianych stosowana jest jednakże tylko wy- 
jątkowo i to ze ścisłych wskazań życiowych, 
gdyż przypadki te na ogół nadają się do lecze- 
nia hormonalnego. Proponowano poza tym 
waporyzację jako metodę sterylizacji ze wska- 
zań społecznych. W pracy niniejszej ograniczę 
się tylko do leczenia parą wodną krwawień 
w okresie przekwitania. 

Aparatura składa się z kotła o zawar- 
tości 1 litra, posiadającego u góry 3 otwory: 
środkowy, przez który wlewa się wodę desty- 
lowaną i do którego wkręca się termometr; 
drugi jako wentyl bezpieczeństwa; trzeci słu- 
ży do połączenia z przewodem odprowadzają- 
cym parę. Kocioł napełnia się do połowy wodą 
destylowaną. W dnie kotła znajduje się grzejnik 
elektryczny. Temperatura winna się podnieść 
do 120% С. Rurę przewodu odprowadzającego 
wprowadza się po odpuszczeniu skroplonej wo- 
dy za pomocą atmocautera do jamy macicy. 
Para, która przeszła przez macicę spływa ru- 
rą odprowadzającą do wiadra. 

Technika wykonania zabiegu atmocau- 
sis przedstawia się następująco: należy dokład- 
nie określić długość kanału szyjki, jak i całej 
macicy. Oba te pomiary są niezbędne dla wyko- 
nania zabiegu, gdyż okolica ujścia wewnętrz- 
nego nie może podlegać działaniu pary wodnej 
Gdy się tego nie uczyni, można z łatwością 
spowodować zwężenie lub nawet zarośnięcie 
ujścia wewnętrznego, które wykazuje niejako 
pewnego rodzaju predyspozycję do tego ro- 
dzaju zmian. Gdy przy tym pozostaje w ścia- 
nach macicy nieduża nawet ilość czynnościowo 
zachowanej śluzówki, staniemy wobec ро- 
ważnego powikłania, jakim jest haematometra. 
Następnie należy rozszerzyć kanał szyjki. 
W naszym oddziale wykonujemy to za pomocą 
rozszerzaczy metalowych, choć niektórzy au- 
torzy posługują się pręcikami pęczniejącymi, 
co oczywiście czasowo znacznie przedłuża za- 
bieg. Po rozszerzeniu kanału szyjki przystępu- 
jemy do dokładnego opróżnienia jamy macicy. 
Staramy się usunąć śluzówkę możliwie w ca- 
łości, gdyż w ten właśnie sposób dopomagamy 
sobie w uzyskaniu pełnego wyniku leczniczego, 
jakim będzie oligomenorrhoea lub też ame- 
norrhoea. Poza tym usunięcie śluzówki oszczę- 
dza nam ryzyka martwiczego zapalenia endo- 
metrium i wydalania później przez macicę 


zmienionej martwiczo śluzówki, co nie zawsze 


w przeciwnym razie następuje w zupełności 
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i może być przyczyną dalszych krwawień lub 
też wstępujących zakażeń. 

Po wyłyżeczkowaniu należy możliwie do- 
kładnie wysuszyć wnętrze macicy. Przystępu- 
jemy następnie do właściwego zabiegu. Kocioł 
uprzednio napełniony do połowy wodą dołą- 
czamy do prądu elektrycznego i odczekujemy, 
aż termometr wykaże ciepłotę 115—120° С. 
Sprawdzamy szczelność aparatu 1 nasadzamy 
odpowiedni grubością do rozszerzenia kanału 
szyjki atmocauter, odpuszczamy wodę skrop- 
loną w przewodzie i wprowadzamy atmocauter 
aż do dna macicy. Cofamy go następnie o 1 cm 
i puszczamy parę. Czas trwania waporyzacji 
wynosi od 30—60 sek. Na naszym oddziale 
wprowadzamy parę nasamprzód 60 sek. Nastę- 
nie cofamy atmocauter o 1 em i przepuszczamy 
parę ponownie około 40 sek. Powtarzamy tę 
czynność 2 
macicy. Całkowity czas działania pary wodnej 
wynosi zwykle 120—200 sek., przy czym czas 
waporyzacji na najkrótszej długości atmocau- 
tera jest znowu trochę dłuższy (60 sek.). 

Atmocausis można wykonać bez znieczule- 
nia, czy też uśpienia, a nawet ambulatoryjnie. 
Tak np. Kobes na 165 przypadków w 70% 
wykonał ambulatoryjnie, a tylko w 309/0 w wa- 
runkach klinicznych. W. naszym oddziale sto- 
sujemy waboryzację zazwyczaj w uśpieniu 
eterowym. narconumalowym lub innym, cho- 
ciażby dlatego, że szum wydobywającej się 
pary czyni niemiłe i nieprzyjemne wrażenie 
u zwykle już przeczulonej chorej. Zgodnie 
jednakże określają chore, u których atmocau- 
sis wykonano bez znieczulenia, poprzedzajace 
wyłyżeczkowanie wnętrza macicy za zabieg 
bardziej przykry, niż samą waporyzację. 

Omówione uprzednio wskazania do atmocau- 
sis odnoszą się zasadniczo do 2 grup: 

1. W głównej mierze do krwawień prekli- 

makterycznych i klimakterycznych oraz 

2. do rzadkich nie dających się opanować 

innymi metodami krwawień wieku dziew- 
częcego. 


Przeciwwskazania: 
1. fluor specificus, 
2. ostre i przewlekłe zapalenie przydatków 

i przymacicza, 

3. status puerperalis et status post abortum, 

4. mieśniaki, polipy, raki macicy, resztki ło- 
żyskowe, poporonieniowe, 

5. wady rozwojowe macicy, 

6. zwyrodnienie włókniste i znacznego stop- 
nia przerost mięśniówki macicy, 

. podejrzenie o endometriosis interna, 

. młody wiek chorej za wyjątkiem wskazań 
życiowych. 

Warunkiem pomyślnego wyniku atmocausis 
jest zachowana kurczliwość macicy; im ona 
jest większa, tym ustanie krwawienia jest 
szybsze i pewniejsze, co nastąpić może już po 
kilku sekundach. 

Co dzieje się w jamie macicy po waporyzacji, 
о tym świadczyć może sondowanie, wykonane 
w pewien czas po zabiegu. Wg Fuchsa w 2/3 
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przypadków sonda wchodzi znacznie mniejszą 
długością, niż przed zabiegiem. Mamy więc do 
czynienia z częściową lub też nawet z zupełną 
obliteracją jamy macicy. Potwierdzają to rów- 
niez Beuttner, Herffi Paullię którzy 
są zdania, że chodzi tu rzeczywiście o łączno- 
tkankowy zrost ścian macicy. Zmniejszenie się 
światła macicy obserwowaliśmy również ma 
własnym materiale. 

Ciekawe światło na zachowanie się wnętrza 
macicy rzucają trzy przypadki opracowane przez 
Głowińskiego, w których po zastosowaniu 
atmocausis usunięto po kilku dniach (7—14 
dni) całkowicie macicę. W jednym przypadku 
zabieg wykonano z powodu zupełnego wypad- 
піесіа macicy, a w dalszych 2 przypadkach 
z powodu podejrzenia o rozpoczynający się 
proces nowotworowy złośliwy. Macicę podda- 
no badaniom histopatologicznym. Wyniki badań 
pokrywały się ze stwierdzeniem braku śluzów- 
ki na znacznych przestrzeniach, szczególnie 
w trzonie macicy, a w miejscu śluzówki szero- 
kiej warstwy mas martwiczych, strzępiastych. 
zupełnie jednolitych. Miejscami dostrzegało się 
cienie tworów gruczołowych oraz znaczną 
ilość włókien mięsnych w stanie martwicy. 
W głębszych warstwach mięśniówki widać było 
pasmowate nacieki przynaczyniowe, rozsuwa- 
jące włókna mięsne a składające się z komórek 
przydankowych Marchanda oraz limfocytów 
i niewielkiej liczby komórek obojętno-chłon- 
nych i kwasochłonnych (Stojałowski 
i Karlińska). Przeprowadzono badania za- 
chowania się wnętrza macicy przy pomocy hy- 
sterografii kontrastowej. Fuchs znalazł 2 za- 
sadnicze obrazy. Pierwszy przedstawiał obraz 
prawidłowego wnętrza macicy, drugi zwężenie 
jamy z zachowaniem wąskiego kanału osiowego, 
który utrzymał się prawdopodobnie w miejscu, 
w którym spoczywał atmocauter czvli tam, 
gdzie nara wodna nie mogła zadziałać z cała 
siłą. Zasadniczo hysterogram nie daie więk- 
szych korzyści aniżeli badanie sondą. Jeżeli 
sonda daie się po pewnvm czasie bo zabiegu 
z łatwością wprowadzić i poruszać w iamie 
macicy, widzieć będziemy prawidłowy obraz 
kontrastowy. Przy utrudnionym wprowadze- 
niu sondv па hvsterogramie zobaczymv zwe- 
żenie światła macicy. Gdy wprowadzenie son- 
dv poza kanał szyi jest niemożliwe, rentgeno- 
logicznie również nie będziemy mogli obser- 
wować wypełnienia jamy macicy płynem kon- 
trastowym. 

Na marginesie trzeba bodkreślić. że niektó- 
rzy badacze polscy zapatruia się krytvcznie na 
sposób leczenia krwawień okresu przekwitania 
za pomoca pary wodnej. Breborowicez pi- 
sze: „Działanie podobne do radu ma waboryza- 
cja wnetrza macicy. Ten sposób leczenia usbra- 
wiedliwiony jest jedynie w mieiscawościach 
położonych daleko od większvch szbitali. gdzie 
lekarz zdany jest tylko na własne siłv. Lecze- 
nie to nie jest pozbawione niebezpieczeństwa. bo 
ulatniaiaca się para wodna może spowodować 
zapalenie przydatków, a nawet zapalenie 
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otrzewnej”. (Dolegliwości wieku przekwitania 
— Zakład Ubezp. Społ. —, Warszawa 1950, 
str. 40). Podobny pogląd wypowiedział K r z y- 
sztoporski na zjeździe lekarzy w Krynicy 
(15. X. 1950). Zdania te mają jednakże cha- 
rakter raczej teoretyczny, albowiem od wyżej 
wymienionych niebezpieczeństw nie są wolne 
żadne manipulacje wewnątrzmaciczne nawet 
zwykłe wyłyżeczkowanie wnętrza macicy. Poza 
tym para wodna dzięki swej temperaturze wy- 
wołuje skurcz mięśniówki macicy, zaciskając 
tym samym ujście jajowodów, przez co zamyka 
się dostęp do dalszych części narządów rodnych 
i jamy otrzewnej. Wyżej podane krytyczne 
wynowiedzi naszych badaczy były dla nas 
bodźcem do przejrzenia własnych oddziałowych 
przvpadków krwawień przekwitania, leczo- 
nych przy pomocy pary wodnej i ogłoszenia 
poczynionych spostrzeżeń. Wvkonaliśmy wod- 
dziele w latach ostatnich (1946—1950) 28 wa- 
poryzacji z powodu długotrwałych i nieregu- 
larnvch krwawień okresu przekwitania. Nie 
obserwowaliśmy jednak ani w jednym przy- 
padku powikłań. Przyjęte do zAbiegu chore 
wykazywały w większości przynadków bardzo 
niski poziom Hb (240/0 do 40%). W znieczule- 
leniu wziewnym lub też śródżylnym przepro- 
wadziliśmy 18, bez znieczulenia 10 przypad- 
ków. W 2 przypadkach ponowiliśmy waporyza- 
cję u tej samej chorej po jednym roku, a to 
wobec utrzymującego się krwawienia, nie da- 
jącego się opanować innymi środkami farma- 
kologicznymi, które choć doraźnie zatrzymane 
za pomocą pierwszej waporyzacji wystąpiło po- 
nownie raz po 11 miesiącach, a raz już w 17 dni 
po zabiegu. Chore te niestetv nie zgłosiły się 
do badania kontrolnego tak, że o dalszych ich 
losach nic nie wiadomo. Na 28 zgłosiło sie 17 
chorych do badania kontrolnego. Wvniki bvłv 
nastepujące: w 14 przypadkach czyli w 80% 
uzyskaliśmy pomyślny wynik leczenia, a mia- 
nowicie w 8 przypadkach zuvełna amenorrhoee, 
a w 6 wystąpiły periody trwajace 2—3 апі, 
skape, resularne, które zależnie rd wieku cho- 
rej znikały po roku lub 2 latach. W jednym 
przypadku usunięto w miesiac po zabiegu cała 
macice z powodu wypadniecia: w 2 przvbad- 
kach chore poddano naświetlaniu promieniami 
Roentgena, gdyż krwawienia ро przeńwie 
w jednym przypadku w 2 miesiace. a w drugim 
w 2 tvgodnie znowu sie nasiliłv. bvły dłusie 
i czeste. Po kastracji Rtg. krwawienia ustały. 

Obserwacje poczynione przez innvch autorów 
na wiekszym jeszcze materiale даја wvższy 
odsetek dodatnich wyników leczenia metoda 
waporyzacii. iak np. Kobes uzyskał 96.5%/n 
trwałych wvników. Doraźne natychmiastowe 
opanowanie krwawienia uzyskaliśmy również 
na naszym materiale w 100%. 

Jak z powyższego wynika, waporvzacia rze- 
czywiście spełnia pokładane w niei nadzieje. 
iest zabiegiem niebolesnym, bezpiecznym i sku- 
tecznym, a poza tym tanim i łatwvm do prze- 
prowadzenia, jeśli tylko posiada sie konieczną 
aparaturę. I, jak słusznie powiedział Fuchs, 
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atmocausis mimo że jest leczeniem objawowym 
zyskała sobie w zupełności prawo obywatel- 
stwa, gdyż w swym efekcie ostatecznym znacz- 
nie przewyższa nawet leczenie przyczynowe. 
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Dr LEONARD LISIECKI Bełk/G. Śląsk 
Znaczenie odczynu śródbłonkowego 
w niektórych chorobach zakaźnych, szczególnie 
w płonicy 


(Odczyn czynnej mezenchymy) 
Doniesienie tymczasowe I 


Rozpoznanie choroby zakaźnej już w okresie 
przedklinicznym i możliwie dokładne określenie 
okresu zakażalności po jej przebyciu zapobiega 
najskuteczniej rozszerzaniu się epidemii. Pod- 
czas gdy pierwsze dotychczasowymi sposobami 
jest możliwe tylko w granicach spekulatywnych 
przypuszczeń, okres zakażalności można zwykle 
określić za pomocą badań serologicznych lub 
bakteriologicznych. W niektórych schorzeniach, 
jak np. w płonicy zawodzą dotychczas nawet 
i te metody. Na podstawie własnych spostrze- 
żeń wydaje się jednak, że w płonicy można 
uczynić zadość obu postulatom sposobem pro- 
stym, może naukowo mniej precyzyjnym, lecz 
wystarczającym dla celów praktycznych. 

Opierając się na spostrzeżeniach własnych, że 
w niektórych schorzeniach jeszcze przed wy- 
stąpieniem widocznych objawów chorobowych 
ulega uszkodzeniu śródbłonek naczyń włoso- 
watych, w związku z czym zwiększa się ich 
przepuszczalność, przebadałem od r. 1944 w tym 
kierunku wszystkich moich chorych w prak- 
tyce szpitalnej ambulatoryjnej, dzieci w szko- 
łach i przedszkolach oraz jako lekarz zakłado- 
wy załogę dużej kopalni i koksowni, razem po- 
nad 15 000 osób. 

Najwięcej znanym objawem śródbłonkowym 
jest odczyn opaskowy Rumpel-Leedego. Prze- 
puszczalność naczyń włosowatych badano 
w różny sposób w rozmaitych modyfikacjach. 
W. Zachorski opisał w г. 1938 odczyny 
bańkowe wywołane za pomocą specjalnego 
przyrządu bańkowego Góreckiego-Za- 
horskiego dla stwierdzenia krwotoczności 
i wykrywania skłonności do obrzęków (9, 11). 
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Jürgens wywoływał wybroczynki przez 
uszczypnięcie skóry nad mostkiem przy płonicy 
(tzw. „Kneifversuch'*), а Borbely stosował 
za pomocą próby bańkowej tzw. metodę ozna- 
czanią oporności włośniczek przy przewlekłym 
zatruciu benzolem (1). Ostatnio autor radziecki 
Waldman podał nową próbę bańkową, 
w której w rozmazie krwi, pobranej z miejsca 
powstawania bańki określa się liczbę monocy-= 
tów, śródbłonków і histiocytów i porównuje się 
z rozmazem krwi pobranej z innego miejsca. 
Próba jest dodatnia, jeśli w rozmazie krwi po- 
branej z pierwszego miejsca liczba wspomnia- 
nych tworów jest 2—5-krotnie większa; próba 
Waldmanna ma zastosowanie w schorzeniach, 
w których śródbłonek włośniczek jest wciąg- 
nięty w sprawę chorobową, jak zapalenie 
wsierdzia, aortitis luetica, w wykrywaniu uta- 
jonych postaci endotheliosis oraz w różnicowa- 
niu duru plamistego i brzusznego. (Kędra- 
cki, (2). 

Odczyn opaskowy Rumpel-Leedego znany 
w r. 1944 jako jedyny objaw śródbłonkowy 
byłby dostateczną metodą badania, wymagał 
jednak dużo przy badaniach masowych zbyt 
czasu (10—15 minut). Tą samą niedogodność 
mają i inne odczyny bańkowe, wymagające 
ponadto odpowiedniej aparatury. Dlatego zasto- 
wałem własny uproszczony sposób, którego wy- 
konanie jest następujące: 

przy uciśnięciu koniuszkami palców, kciuka 
i wskazującego obu rąk płata skórnego o po- 
wierzchni 2 cm X 1,5 cm, na barku, tuż poniżej 
wyrostka  kruczego (acromion), występują 
w przypadkach dodatnich wyraźnie widoczne 
wybroczynki krwawe (petechie), wyglądające 
na drobne ukłucia szpilką. Wybroczynki te są 
widoczne jeszcze w ciągu następnych dni. 
W przypadkach ujemnych w miejscu ściska- 
nym pojawia się równomierny rumień bez wy- 
broczynek, który ustępuje po kilku sekundach 
lub minutach. 


Uciskać należy średnio silnie, równomiernie 
(nie mieć długich paznokci), nie uszczypać. Ce- 
lowa okazała się następująca ocena odczynu: 
odczyn jest wybitnie dodatni (***), jeśli na ca- 
łej uciśniętej przestrzeni wystąpią, zwykle 
w kształcie rombu, bardzo liczne wiśniowo- 
czerwone wybroczynki, nieco wystające ponad 
powierzchnię skóry, często zlewające się ze 
sobą. Odczyn jest dodatni (**), gdy w uciśniętym 
płacie skórnym powstają liczne wyraźnie wido- 
czne wybroczynki, nie gęsto usiane. Odczyn 
jest słabo dodatni (*), jeżeli wystąpi tylko kil- 
kanaście wybroczynek. W razie wystąpienia 
tylko kilku wybroczynek (do 10), co nieraz zda- 
rza się przy zbyt silnym ucisku lub szczypnię- 
ciu, odczyn ocenia się jako ujemny, — lub 
w razie wątpliwości jako wątpliwy (*). Z po- 
wodu prostoty i szybkości wykonania można 
zastosować odczyn zawsze i wszędzie, również 
przy badaniach masowych, wykonanie jego 
bowiem nie wymaga żadnych przyrządów, 
a zajmuje zaledwie kilka sekund czasu, tj. tyle, 
co oglądanie języka u chorego. 
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Odczyn nasz uważałem początkowo za mo- 
dyiikację objawu opaskowego (5). Badania po- 
równawcze jednak wykazały, że nie jest on 
zupełnie identyczny z objawem opaskowym 
Rumpel-Leedego, albowiem daje się zauważyć 
w przypadkach, w których objaw opaskowy 
nie występuje lub też odwrotnie może być brak 
naszego odczynu przy stwierdzanym dodatnim 
objawie opaskowym (6). 

Opisany odczyn nie jest zwoisty, nie spotyka 
się go jednak nigdy u zupełnie zdrowych. Po- 
dobnie jak inne objawy śródbłonkowe wystę- 
puje przy wszelkich uszkodzeniach układu 
śródbłonkowego. Kraus (3) używając nazwy 
zespołu śródbłonkowego („Endothelsyndrom ') 
tłumaczy jego występowanie wzmożoną prze- 
puszczalnością naczyń włosowatych dla ele- 
mentów komórkowych, zwłaszcza krwinek czer- 
wonych. 

Przyczyny występowania zespółu śródbłon- 
kowego, a zatem i dodatniego naszego odczynu, 
zestawione według wytycznych Stephana 
(3), mogą być następujące 

І. bezpośrednie uszkodzenie komórek śród- 
błonka np. w endocarditis, ѕерѕіѕ, w durze pla- 
mistym, płonicy, 

1. przez jady bakteryjne, 

2. trucizny w przewl. zatruciu benzolem, CO 

i innych, 

3. wytwory przemiany materii, 

4. przez niedostateczne odżywianie, ilościowe 
i jakościowe, w awitaminozach (gnilcu 
i innych), 

П. pośrednie uszkodzenie komórek śródbłon- 
ka lub napięcia naczyń włosowatych wskutek 
zaburzeń w hormonalnym układzie przemiany 
materii, a mianowicie: 

1. przez fizjologiczne wahania w napięciu 
naczyń włosowatych w czasie przedmie- 
siączkowym lub preklimakterycznym, 

2. przez inne dyshormonie: w dysovariach, 
w chorobie Basedowa, 

3. przez choroby śledziony lub układu śród- 
błonkowo-siateczkowego, np. w endote- 
liozach, 

III. zaburzenia napięcia naczyń włosowatych 
wskutek schorzenia obwodowego nerwu 
współczulnego lub jego ośrodków mózgo- 
wych. 

Wszystkie te przyczyny, które powodują do- 
datni odczyn śródbłonkowy, wywołują również 
dodatni nasz odczyn. Stwierdzałem go jako je- 
den z najwcześniejszych objawów w niektórych 
zatruciach przewlekłych, np. tlenkiem węgła, 
siarkowodorem, alkoholem a szczególnie ben- 
zolem (6, 7), u kobiet w czasie miesiączkowania 
i w okresie preklimakterycznym w gnilcu dzie- 
cięcym (chorobie Móller-Barlowa), w posoczni- 
cy, w zapaleniu wsierdzia i chorobie Basedowa 
oraz we wszystkich tych stanach, w których 
istnieje wzmożona skłonność ustroju do krwa- 
wień (5). 

Jeśli się zna dokładnie schorzenia, w których 
występuje nasz odczyn i jeśłi się wie, że nie 
występuje on u zupełnie zdrowych, — to 
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w przypadkach, w których początkowo przy- 
czyna jego występowania zdaje się być nie- 
uchwytna, można przy dokładnym badaniu 
i szczegółowym wywiadzie zwykle doszukać się 
nieoczekiwanych powodów dodatniego odczy- 
nu, dane te dostarczą cennych wskazówek dla 
dalszych poczynań rozpoznawczych i leczni- 
czych (6, 8). 

Chcąc podkreślić znaczenie tkanki mezen- 
chymalnej, która jest terenem wszelkich od- 
czynów poantygenowych i która w wyżej po- 
danych schorzeniach najwcześniej oddziały- 
wuje na wprowadzone do ustroju jady lub tru- 
cizny, — zaproponowałem w jednej z prac dla 
objawu śródbłonkowego w naszym wykonaniu 
nazwę „odczyn czynnej mezenchymy*. Odczyr 
nasz opisałem po raz pierwszy w r. 1946 jako 
objaw uciskowy skóry na barku, podając go 
jako objaw różniczkowo-rozpoznawczy między 
osutką duru plamistego a różyczką duru brzu- 
sznego (4). 

W doniesieniu niniejszym ograniczę się do 
podania spostrzeżeń o zachowaniu się naszego 
odczynu w przebiegu niektórych chorób zakaź- 
nych. 

W r. 1944 mogłem, posługując się naszym 
odczynem, wyłowić w masowych badaniach 
z około 2000 osób — 38 jako podejrzanych 
o dur plamisty. Odczyn dodatni stwier- 
dzałem na 1 do 3 dni przed wystąpieniem ty- 
powej osutki duru plamistego, na który wszys- 
cy 38 zachorowali. U pozostałych przebadanych 
nie stwierdzono w ciągu następnych 5 dni żad- 
nego przypadku tej choroby (5). 

Od r. 1949 miałem możność obserwować za- 
chowanie się naszego odczynu w przebiegu 
płonicy na 806 przypadkach chorobowych. 
Pierwsze moje spostrzeżenia na 48 chorych na 
płonicę opisałem w r. 1949 (5). Od tego czasu 
obserwowałem dalsze przypadki w szpitalu 
w Bełku, gdzie badania na odczyn w przebiegu 
płonicy przeprowadzano systematycznie co ty- 
dzień (ostatnio od r. 1950 wspólnie z kol. J a- 
nem Orszulokiem). 

Wyniki tych badań były następujące: 

1) Odczyn nasz jest dodatni we wszystkich 
przypadkach płonicy. Spośród 806 przypadków 
płonicy nie stwierdziliśmy ani jednego odczy- 
nu ujemnego. Ujemny odczyn pozwala wyłą- 
czyć rozpoznanie płonicy. 

2) W płonicy odczyn jest dodatni już па 1—2 
dni przed wystąpieniem wysypki tak, że można 
dziecko chore zawczasu odseparować od zdro- 
wych. 

3) Przy odrze i ospie wietrznej występuje 
również odczyn dodatni, lecz w znacznie mniej- 
szym nasileniu, nie ma natomiast nigdy dodat- 
niego odczynu przed wystąpieniem wysypki. 

4) W rubeola (obserwowano 13 przypadków) 
odczyn okazał się ujemny w 12 przypadkach, 
w 1 przypadku tylko był słabo dodatni wąt- 
pliwy. 

5) W przebiegu płonicy odczyn staje się uje- 
mny niekiedy po 2—3 tygodniach, częściej 
w 4 tygodniu, w dość licznych przypadkach 
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jednak utrzymywał się dłużej. Z chwilą wy- 
stąpienia powikłań ze strony uszu, stawów lub 
serca odczyn nasilał się, natomiast w przypad- 
kach równoczesnego zachorowania na odrę lub 
*ospę wietrzną wykazywał wyraźne osłabienie 
lub nawet stawał się ujemny, a po kilku dniach 
stawał się znów wybitnie dodatni. Długość 
utrzymywania się dodatniego odczynu w pło- 
nicy bywa różna. W razie powikłań ze strony 
uszu lub stawów widywaliśmy dodatni odczyn 
w 10i 12 tygodniu po zachorowaniu. 

Również po przebyciu płonicy bez powikłań 
odczyn utrzymywał się dość często dłużej niż 
4 a nawet 6 tygodni. Tacy chorzy, zwalniani ze 
szpitala, są według naszego zdania jeszcze 
zdolni do zakażania innych. W naszym szpitalu 
widzieliśmy 17 przypadków  ozdrowieńców, 
którzy po przebyciu płonicy bez powikłań, od 
2—3 tygodni bez gorączki, bez jakichkolwiek 
objawów chorobowych, z ujemnym wynikiem 
wymazu z gardła na paciorkowce hemolizujące, 
lecz z dodatnim odczynem śródbłonkowym — 
zakażali w domu rodzeństwo lub dzieci sąsia- 
dów. Ci nowo zakażeni przybyli po typowym 
okresie inkubacyjnym, w 6—8 апі po stycz- 
ności, do naszego szpitala z typowymi obja- 
wami płonicy. ; 

Nigdy natomiast nie zdołaliśmy zauważyć, 
aby ozdrowieńcy po płonicy, zwolnieni z ujem- 
nym naszym odczynem, mogli spowodować za- 
każenia płonicą. Ponieważ w naszym szpitalu 
leczyły się na płonicę dzieci przeważnie z ści- 
$е określonego terenu, tj. z najbliższej okolicy 


і z niej wszystkie przypadki ріопісу były*hos- | 


pitalizowane u nas, mieliśmy poniekąd kon- 
trolę nad nieomal każdym przypadkiem zacho- 
rowania. 

Stosowanie objawu śródbłonkowego, w pos- 
taci odczynu opaskowego Rumpel-Leedego, jest 
znane jako pomocniczy objaw dla rozpoznania 
ріопісу. Nie spotkałem jednak w dostępnym mi 
piśmiennictwie wzmianki o wartości i wyko- 
rzystaniu odczynu śródbłonkowego dla wczes- 
nego rozpoznania i dla określenia okresu zaka- 
żalności płonicy. Dla tych celów nasz odczyn, 
prosty i szybki, wydaje się wart zastosowania. 


Wnioski 


Odczyn śródbłonkowy w naszym wykonaniu 

1. jest jako objaw pomocniczo-rozpoznawczy 
równowartościowy z innymi odczynami 
śródbłonkowymi; 

2. jako prosty i szybki w wykonaniu огах nie 
wymagający żadnych przyrządów może być 
stosowany w znacznie szerszym zakresie 
niż inne odczyny śródbłonkowe, przy wszy- 
stkich badaniach, nawet masowych; 

3. może służyć jako objaw różniczkowo-roz- 
poznawczy między osutką duru plamistego 
a różyczką duru brzusznego oraz między 
wysypką występującą w płonicy a spoty- 
kaną w rubeola; 

4. odczyn nasz nie jest swoisty: dla właściwe- 
go określenia jego wartości w rozważaniach 
różniczkowo-rozpoznawczych konieczna jest 
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znajomość przyczyn występowania 
nu śródbłonkowego (p. w.). 

5. odczyn jest jednym z najwcześniejszych 
objawów rozpoznawczych w niektórych uta- 
jonych zatruciach przewlekłych (benzolem, 
siarkowodorem, tlenkiem węgla). 

6. W durze plamistym i w płonicy dodatni 
odczyn umożliwia rozpoznawanie choroby 
już па 1—2 dni przed wystąpieniem wysyp- 
ki, przez co można zarządzić wczesną izo- 
lację chorych. 

7. W odrze, ospie wietrznej i różyczce odczyn 
jest przed wystąpieniem wysypki ujemny, 
a w przebiegu tych schorzeń jest albo ujem- 
ny albo zwykle znacznie mniej wyraźny niż 
w płonicy. 

8. W płonicy, poza przesłankami wczesno roz- 
poznawczymi, odczyn dodatni określa okres 
zakażalności po przebytej chorobie i jako 
taki winien być określony i wykorzystany 
przy zwalnianiu ze szpitala oraz przy bada- 
niach dzieci w żłobkach, szkołach i kolo- 
niach letnich. 


odczy- 
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STANISŁAW STOCH Sosnowiec 


Leczenie trudno gojących się ubytków osoczem 


krwi 
e 


(Z Oddziału Chirurgicznego Miejskiego Szpitala nr 1 
w Sosnowcu. Ordynator Oddziału: Dr St. Stoch), 


Temat leczenia owrzodzeń powstałych zwła- 
szczą na tle żylaków jest ostatnio nierzadko 
poruszany. Liczba ich zwiększyła się niewąt- 
pliwie w okresie powojennym na skutek gor- 
szych warunków pracy i bycia w czasie ostat- 
niej wojny. Schorzenie jest tak wszystkim zna- 
ne, że nie ma potrzeby poruszać całości tegoż 
na tym miejscu. 

Warto podkreślić charakterystyczny szcze- 
gół, mianowicie, że u mniej niż 50% takich 
chorych występują żylaki dostępne leczeniu. 
Najczęściej widzimy podudzia o zniszczonej. 
w sąsiedztwie owrzodzenia skórze przebarwio- 
nej na skutek licznych wylewów krwawych 
z drobnych naczyń lub wyprysku, zwykle po- 
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łączonych ze świądem. Bóle występują raczej 
przy powstawaniu ubytku lub w początkach 
istnienia wrzodu. Trwają one częściej w nocy 
niż w dzień i są dokuczliwsze przy leżeniu niż 
przy chodzeniu i raczei przy małych niż du- 
żych ubytkach. Ważne jest wczesne rozpozna- 
nie „stanu przedwrzodowego* (Ascher), od- 
znaczającego się: a) ubytkami naskórka powsta- 
łymi np. przez zadrapanie lub inny uraz, b) pęk- 
nięciami żylaków z następstwami, jak zapale- 
nie żylne i okołożylne. Ten stan winno się 
wcześnie odróżniać od wyprysku. 

Osobny rozdział należy się zapobieganiu, 
które można ująć krótko w kilku punktach: 
1) leczenie towarzyszących zwykle żylakom 
płaskich stóp za pomocą wkładek lub opera- 
cyjnie, unikanie zbędnego stania, 3) dbanie 
o regularne wypróżnienia, 4) wysokie układa- 
nie nóg w czasie snu, 5) gimnastyka, 6) zapobie- 
ganie powstawaniu żylaków w ciąży, 7) możli- 
wie wczesne leczenie żylaków. 

Oddawna stosowano rozmaite sposoby lecze- 
nia tych trudno gojących się ubytków skóry 
i ewentualnie tkanki podskórnej, występują- 
cych zwłaszcza na podudziu. Nie opracowano 
jednak dotychczas jednolitego postępowania. 
Jakkolwiek doprowadza się owrzodzenia w ten 
lub inny sposób do zagojenia*, nie można jed- 
nak wyniku utrzymać ze względu na powta- 
rzające się odnowy. W tym samym lub sąsied- 
nim miejscu, w każdym razie na obszarze mniej 
wartościowej już skóry. Dzieje się to na skutek 
działania tych samych czynników, które do- 
prowadziły do powstawania ubytku. Zwykle 
niekorzystne ich oddziaływanie wzrasta mię- 
dzy innymi skutkiem stałego powiększania się 
żylaków, dając w końcu trwałą utratę zdolno- 
ści odbudowy tkanek zniszczonych lub niedo- 
żywionych. Dzieje się tak z kilku powodów. 
Wydaje mi się, że do nich należą: pozostawie- 
nie żylaków bez leczenia (Reiss), uprawianie 
nadal nieodpowiedniego zawodu, (kucharka, 
praczka itp.), z którym połączone jest stanie, 
brak troski o stan skóry podudzia, niemłody 
już wiek chorych, oczywiście poza wrodzoną 
słabością układu żylnego. 

Stosowane dotychczas leczenie można „ać 
następująco: 

I. leczenie przyczynowe, II. leczenie miejsco- 
we (objawowe). 

І. Zasadnicze jest obliteracyjne leczenie ży- 
laków za pomocą 2 zastrzyków dożylakowych 
środków zawierających najczęściej sole kwa- 
sów tłuszczowych (kainon, varicocid i inne). 
Wedle Reissa nie tylko można, ale i powinno 
się je stosować właśnie w przypadkach powi- 
kłań żylakowych (owrzodzenie, wyprysk), 

a „zatem obliteracja. żylaków jest metodą le- 
kia powikłań żylakowych*. Zdaje mi się, że 
takie ujęcie przedmiotu jest właściwe, zwłasz- 
cza jeśli zabiegi te wykonuje się poza obrębem 
chorobowo zmienionej skóry. Zawsze czekamy 
aż do zupełnego oczyszczenia się dna ubytku. 
Przeciwwskazaniem do leczenia środkami ob- 


*) Poza nielicznymi wyjątkami 
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literującymi są zapalenia żył (żylaków): po 
przebyciu i w czasie leczenia. Z powyższego 
wynika, że mniej korzystnie przedstawia się 
leczenie powikłań żylakowych przy braku ży- 
laków dostępnych leczeniu. 

Na drugim miejscu stawiamy operacyjne 
usuwanie żylaków (Madelung) z ewentual- 
nym dołączeniem podwiązania albo częściowego 
wycięcia żyły odpiszczelowej dużej, co może 
być też oddzielnym zabiegiem w wypadku 
istnienia objawu Trendelenburga. „Na drugim 
miejscu“ ze względu na mniej szerokie zasto- 
sowanie tegoż w czasie leczenia powikłań ży- 
lakowych. Zabiegowi operacyjnemu winny 
podlegać wszystkie żylaki nie poddające się 
leczeniu obliteracyjnemu, jednakowoż dopiero 
po pokryciu się naskórkiem żylakowego ow- 
rzodzenia i z cięć w skórze niezmienionej. 

W tej grupie znajdują swe miejsce: opatru- 
nek kleinowy (Unna, Clase n) wpływający 
korzystnie na owrzodzenie i żylaki, opatrunek 
gipsowy (Ritter), którego działanie jest wy- 
łącznie unieruchamiające, opaska elastyczna. 
Poprawę krążenia tętniczego dają blokady no- 
wokainowe okołonaczyniowe lub przykręgowe, 
sympatektomia (Guilemin, Ettore i inni). 
GuilleminetiMichon są zdania, że na- 
ciąganie nerwu odpiszczelowego (Bardesen, 
Chipault) albo jego częściowe wycięcie 
(Mareschi) są też zabiegami na układzie 
roślinnym. 

II. Dużą liczbę sposobów i środków leczni- 
czych można podzielić na: 1) usuwające zaka- 
żenie i stan zapalny, 2) pobudzające ziarninę, 
3) pokrywające naskórkiem. 

1. Nie sposób wymienić wszystkich środków. 
Wspomnę o proszkach, jak dermatol, ortofol 
wedle Clasena z dodatkiem kamfory 5%, po- 
łączenie KMnO + НзВОз (Mezo, Stoch), 
bardzo szybko prowadzący do oczyszczenia 
owrzodzenia; proszek z peptonami (Salva- 
Mercade) ma wzmacniać odczyny obronne. 
Z maści i past stosuje się osłaniające, bakterio- 
bójcze z dodatkiem metali (Reimer), utlenia- 
jące lub redukujące (Harry). Okłady z octa- 
nu glinu czy ołowiu, roztworów soli fizjologicz- 
nej, insuliny, penicyliny mają zastosowanie 
przy powikłaniach. Tu należy też puder płynny. 

2. Azotan srebra w roztworze czy w pałecz- 
ce, maść Mikulicza, naświetlania lampą kwar- 
cową, wstrzykiwania roztworów soli kuchennej 
(Hutten), własnej krwi (Laven) powodują 
przekrwienie i pobudzenie do ziarninowania. 

3. Maście z czerwienią szkarłatną (R-amido- 
azotoluol medicinalis} balsamem peruwiań- 
skim, (zabiegi wedle Thierscha, Rever- 
din'a, przeszczepianie wolnego (Kraus, 
Praszałowicz) lub uszypułowanego płata 
skórnego oddają nam niejednokrotnie dobre 
usłigi, tzn. przyspieszają pokrycie ziarniny na- 
skórkiem. , 

Pomocniczym czynnikiem w 1 2, 3 są unie 
ruchomienie i kąpiele, których działanie jest 
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czysto mechaniczne, chyba że do wody do- 
daje się środków chemicznych. Ostatni dzie- 
siątek lat dał nam nowy środek w postaci le- 
czenia tkankowego. Przekonaliśmy się niezbi- 
cie, że działa ono tak przeciwzapalnie i oczysz- 
czająco, jak również pobudzająco na produkcję 
żywej i zdrowej ziarniny i mocnego i grubego 
naskórka (Kubisty). Przy tym szybkością 
i siłą działania przewyższa Środki wymienione 
w poszczególnych grupach, przez co skraca zna- 
cznie czas leczenia i daje trwalsze wyniki. Tu 
należą maż płodowa (Kowalski), co do któ- 
rej nie ma dużego doświadczenia jakkolwiek 
winienem zaznaczyć, że działanie korzystne jest 


wyraźne. Dalej błony płodowe, stosowane фак. 


powierzchniowo (Stau ber), jak i przez 
wszczepianie (Fiłatow, Błochin, Haus- 
m an). Doświadczenia naszego Oddziału dowo- 
dzą, że działanie błon płodowych powierzchnio- 
wo zastosowanych nie jest mniej wybitne od 
działania wszczepów. Podaję to w oparciu o kil- 
kanaście przypadków, w których stwierdzono 
też, że wybitniejsze działanie ma wewnętrzna 
powierzchnia błon płodowych. Należy podnieść, 
że maź i błony płodowe mogą być stosowane za- 
sadniczo tylko tam, gdzie jest oddział położni- 
czy, przy czym konserwacja, uzyskanie: wyniku 
odczynu Wassermanna, przechowywanie stwa- 
rzają pewien kłopot. 

W poszukiwaniu środka, któryby był dostęp- 
ny i to łatwo dla każdego leczącego zastoso- 
wałem u chorych osocze krwi obcej, konserwo- 
wanej z wynikiem nie gorszym niż przy uzy- 
ciu błon płodowych. s 

W każdym wypadku można mieć do rozpo- 
rządzenie osocze, jeśli nie obce, to z krwi kon- 
serwowanej. Nie trzeba go przygotowywać, bo 
krew Kkonserwowana jest przecież zawsze do 
użycia. Jest to bardzo cenne przy obecnie roz- 
budowanej sieci stacji przetaczania krwi. 
W tych wypadkach odczyn W-a nie wchodzi 
w rachubę. Krótko mówiac osocze jest środ- 
kiem łatwo dostepnym dla każdego oddziału, 
każdej przychodzi i każdego lekarza i to 
w krótkim czasie. 

Na Oddziale Chirurgicznym Miejskiego Szpi- 
tala Nr 1 w Sosnowcu stosowałem osocze w 27 
przypadkach. w tym: 21 przypadkach owrzo- 
Gzenia podudzia na tle żylakowym, w 2 przyp. 
owrzodzenia przedramienia na tle .troficznym, 
w 3 przyp. ran po oparzeniach rozmaitymi 
środkami i 1 rozległym pourazowym ubytku 
skóry. 

Wiek chorych (z żylakowymi ubvtkami) wy- 
nosił od 13-—70 lat, przy czym większość przy- 
padków w 6—8 dziesiątku lat. Płeć: stosunek 
kobiet do mężczyzn 14:7. Zawód: przeważnie 
zajęcia domowe u kobiet, u mężczyzn również 
zajęcia połączone ze staniem. Czas trwania 
choroby wynosił od jednego roku do 15 lat, 
przeciętnię 3,8 roku. Z powikłań lub towarzy- 
szących chorób stwierdzono: zwyrodnienie m. 
sercowego w 13 przypadkach (629/0), zmiany 
skórne w otoczeniu w postaci przebarwienia 
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i wyprysku w 20 przyp. (95,3%0), płaską stopę 
w 14 przyp. (67/0). Wielkość owrzodzenia: od 
monety 2-groszowej do powierzchni 2 dłoni 
męskich. Dno ubytku zawsze brudno obłożone. 
Żylaki dostępne leczeniu stwierdzono w 37,70/0. 
Leczenie poprzedzające stosowanie osocza po- 
legało w 10 przyp. tj. w 47% па leczeniu tkan- 
kowym, mianowicie wszczepianiu błon płodo- 
wych przy czym odnowa następowała przecięi- 
nie w 8—12 miesięcy. Poza tym leczono opa- 
trunkami kleinowymi, przetaczaniem krwi, po- 
wierzchniowo tkankami itp. Przeciętny czas 
leczenia 21 chorych wynosił 18,1 dni; dla po- 
równania podaję: u Kubistego — 23 апі, 
uBromilskiego — 82 dni. Najczęściej sto- 
sowano osocze z grupy O, jakkolwiek używano 
i innych grup. Stosowano je w każdym przypad- 
ku powierzchniowo na kawałku gazy przykłada- 
nej na owrzodzenie. Stan zapalny i bolesność 
szybko ustępowały, czasem już po 24 godzinach. 
W 6 przypadkach podano osocze wyłącznie po- 
wierzchniowo. I mimo że były to przypadki 
przeważnie uporczywe, w których po uprzed- 
nim leczeniu tkankowym nastąpiła odnowa, 
czas gojenia był stosunkowo krótki, w każdym 
razie krótszy niż przy innym sposobie leczenia, 
a ziarnina była żywo-czerwona i obfita, pow- 
stający naskórek był gruby i mocny. Zwykle 
postępowano tak, że jeśli pierwsze 2 lub 3 opa- 
trunki, wykonywane co drugi dzień, nie dawały 
wyraźnej poprawy, więc oczyszczenie dna ow- 
rzodzenia, cofania się zmian zapalnych otocze- 
nia, żywego ziarninowania. wówczas wstrzy- 
kiwano osocze podskórnie. U 15 chorych (829/0) 
użyto go w zastrzvkach w ilości 2 ст?, prze- 
ciętnie 4 krotnie. Wstrzykiwano w zdrowa skó- 
rę w miejscu najbliższym owrzodzenia. Niejed- 
nokrotnie występowały odczyny zapalne. 2- 
krotnie powstał ropień. Niemniej odczyn odbu- 
dowy był wyraźny, a może nawet wybitniej- 
szy. Wstrzykiwania powtarzano co drugi dzień. 
Przeciwwskazaniem — jeśli chodzi o miejsco- 
we sprawy chorobowe są róża i ropowica. 

Poniżej przytaczamy kilka przypadków jako 
przvkładv różnych iednostek chorobowych, 
w których osocze podawano w rozmaity spo- 
sób. 

К. St. 1. 28, nr hist. chor. 3241/51 (0.1034). 
Od 11 lat cierpi na niegoiace się owrzodzenie 
podudzia lewego, wielkości dłoni dziecka. Dno 
ubytku brudno-szaro obłożone. skóra otoczenia 
przebarwiona brunatno w zaniku. Leczony do- 
tvchczas kleiną, maściami itp. bez skutku. 
W 3 dni po pierwszym opatrunku powierzch- 
niowym z osocza ubytek zmniejszył sie o po- 
łowe, w dnie żywo wyvziarninowany. Po dal- 
szych 2 opatrunkach i 4 dniach zmalał do wiel- 
kości główki od szpilki (strup). 

Chora D. W., 1. 45, nr hist. chor. 41/51, Sto- 
sunkowo świeże, bo 1/2 roku trwające owrzo- 
dzenie żylakowe podudzia lewego, wielkości 
monety 5 gr w zdrowo wyglądającej skórze 
otoczenia nie ustąpiło ani po przetaczaniu krwi 
ani po zastosowaniu mazi płodowej i błon pło- 
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dowych wszczepianych dwukrotnie. Po 122 ro- 
ku trwającym tego rodzaju leczeniu podano 
osocze powierzchniowo 4 razy i ubytek zagoił 
się całkowicie w ciągu 13 dni, pokryty mocno 
naskórkiem. 


Chory J.D.,1. 30, nr hist. chor. 1209/51 (0,348) 
z ubytkiem trwającym 9 lat, wielkości dwóch 
dłoni mężczyzny, przy obecności żylaków i pła- 
skich stóp. Brzegi owrzodzenia ostro cięte, dno 
brudne, cuchnące, bez ziarniny. Skóra otocze- 
nia wypryskowo zmieniona. Przed rokiem sto- 
sowano błony płodowe powierzchniowo i do- 
prowadzono ubytek do zagojenia. Odnowa na- 
stąpiła po 6 miesiącach. Przy stosowaniu oso- 
cza podskórnie i powierzchniowo żylakowy 
wrzód zagoił się całkowicie w ciągu 6 tygodni. 

Chora J. W., 1. 48, nr hist. chor. 1313/51 
(0.73) cierpi od roku na nie gojący się ubytek 
skóry, tkanki podskórnej i powięzi tuż powy- 
żej stawu nadgarstkowego po stronie łokcio- 
wej, wielkości 4X4 сш, powstały po założeniu 
opatrunku gipsowego z powodu złamania ko- 
ści promieniowej w typowym miejscu. Lecze- 
nie rozmaitymi maściami, naświetlanie lampą 
kwarcową, leczenie tkankowe powierzchniowe 
i w postaci wszczepiań błon płodowych, obłu- 
szczenie otoczki tętnicy ramieniowej nie dały 
żadnego wyniku. Po roku trwania tego rodzaju 
leczenia może ubytek się nieco oczyścił, lecz 
ziarnina pozostawała stale blada, brzegi wało- 
wato wyniesione, obrzękłe. 8 opatrunków 
z osocza podanego podskórnie i powierzchnio- 
wo dało prawie całkowite zagojenie. 

Chory J. P. 1. 5, nr hist. chor. 296/51 (0.30) 
doznał w wypadku -samochodowym wstrząsu 
mózgu i zdarcia skóry z uda i podudzia prawe- 
go. Po częściowym pokryciu pozostałą skórą 
i zgorzelinowym obumarciu dalszych części 
pozostał olbrzymi ubytek, obejmujący 3/4 dol- 
ne uda, kolano i podudzia po kostki. Po oczy- 
szczeniu się ubytku zastosowano przeszczepy 
skóry i naskórka ze zdrowej nogi chorego, skó- 
ry i naskórka matki (te nie przyjęły się), na- 
świetlanie lampą kwarcową, rozmaite maście, 
kąpiele itp. Postęp w ciągu 112 r: był bardzo 
wolny. Zastosowano osocze powierzchniowo 
i podskórnie i jakkolwiek nie było szybkiego 
pokrywania się naskórkiem, to jednak ubytek 
goił się najszybciej w tym okresie i po 3 mie- 
siącach leczenia nastąpiło zagojenie. 

Czas spostrzegania zagojonych ubytków jest 
stosunkowo krótki, bo 3—11 miesięcy po zago- 
jeniu. 

Wnioski 


1. Osocze jest chyba najkorzystniejszym 
środowiskiem, bo fizjologicznym. Brak mu ja- 
kiegokolwiek czynnika szkodliwości, czego nie 
można powiedzieć o środkach farmakologicz- 
nych używanych przy owrzodzeniach. 

2. Zastosowane powierzchniowo i podskór- 
nie daje stosunkowo szybkie gojenie trudno 
gojących się ubytków, jak również działa prze- 
ciwzapalnie. 

3. Wyniki osiągane przy stosowaniu osocza 
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nie są gorsze od tych przy leczeniu tkanko- 
wym. Blizna pokrywa się dostatecznie grubym 
naskórkiem. 


4.Łatwość otrzymania osocza z krwi konser- . 
wowanej daje temu lekowi przewagę nad in- 
nymi nawet z grupy środków służących do le- 
czenia tkankowego. 

5. Czas leczenia jest krótszy niż przy lecze- 
niu tkankowym, a więc i jakimkolwiek innym 
dotychczas znanym. 

6. Wydaje mi się, że grupa osocza nie odgry- 
wa roli, czego jednak nie mogę stanowczo 
twierdzić z powodu zbyt szczupłego materia- 
łu. Będzie to przedmiotem dalszej pracy. 

7. Utrzymanie wyniku zależy tylko częścio- 
wo od środka gojącego, a głównie od zastoso- 
wania się chorego do wskazówek lekarza. Przy 
ścisłym przestrzeganiu tychże należy się spo- 
dziewać, że wynik może być trwały. 

8. Żaden natomiast sposób gojenia nie jest 
w możności zapewnić choremu trwałego wyni- 
ku, jeśli ten będzie uważał owrzodzenie za 
ostatecznie wygojone bez względu na sposób 
jego przyszłego bycia. 

9. Ważne jest zapobieganie, które niejedno- 
krotnie chroni chorego przed powstawaniem 
owrzodzenia lub opóźnia jego pojawienie sie. 


PIŚMIENNICTWO: 


1 Abdański A.: Polski Tygodnik Lekarski 1948 
str. 358 nr 12. — 2. Błochin W.: Chirurgija 1945 
nr 6 streszcz. Р. Т. І. 1946 nr 4 str. 123. — 3. Bro- 
milski J.: Śląska Gaz. Lek. 1947 str. 706 nr 11— 


12. — 4 Fiłattow: Peresadka konserwowanoi kożv 
1937. — 5 Hausman A.: Ро]. Tyg. Lek. 1946, nr 
49—50. str. 1497. — 6. Kirschner-Nordmann: 


Die Chirurgie Т. ПТ. — 7. Kowalski M. Przegl. 
Lek. 1951, str. 296, nr 8 — 8. Kubisty W: Przegl. 
Lek. 1950, str. 46. nr 2, — 9. Mezo v.: Der Chirurg 


1941, пг 2. — 10. Praszałowicz B.: Przegląd 
Chir. 1950, str. 19, nr 1. — 11. Reiss H: Przegl. 
Lek. str. 671, nr 3. — 12. Reiss H. i Koniar T: 
Przegl Lek. str. 701, nr 20. 1951. — 13. Stauber 
M.: Przegl. Dermatol. 1949. str. 35. nr 1—2 — 
14. Stich v. Gaza: Die Chirurgie der Arterien u. 
Venen, Т. П. — Stoch S.. Przegl. Lek. 1951, str. 
291 nr 8. 

Dr STANISŁAW LIWSZYC Kraków 


Dr HELENA ŻYGULSKA-MACHOWA 


Krzywa cukrowa krwi po drażnieniu dróg 
oddechowych - 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej i Doświadczalnej A. M. 
w Krakowie. Kierownik: Prof. dr B. Giędosz) 

Doniesienie tymczasowe : 

W uzupełnieniu doświadczeń przeprowadza- 
nych od dłuższego czasu w tutejszym Zakładzie 
nad wpływem uszkodzeń w zakresie szyjnego 
odcinka nerwów wegetatywnych na szybkość 
wchłaniania z dróg oddechowych wykonaliśmy 
dalsze badania, wstrzykując królikom do tcha- 
wicy różne roztwory glukozy oraz oznaczając 
potem krzywą cukrową krwi u tych zwierząt. 
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Jako dawkę stosunkowo nieszkodliwą dobra- 
liśmy № do 1 ml 30% roztworu glukozy. 
Krzywa cukrowa oznaczona u 2 królików, 
którym uprzednio wstrzyknięto do tchawicy 
glukozę zarówno po drażnieniu n. błędnego, 
jak i po przecięciu nerwu (innego dnia) przy- 
pominała — w porównaniu z krzywą cukrową 
otrzymywaną u tychże zwierząt (również po 
uprzednim wprowadzeniu do tchawicy gluko- 
zy) przed wykonaniem u nich zabiegu na ner- 
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I Krzywe cukrowe krwi ро мапи do tchawic 
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wie — przedłużoną krzywą cukrzycową, zwła- 
szcza wyraźną u królików z przeciętym ner- 
wem, przy czym po upływie 1—1 godziny 
krzywa ta jak gdyby się załamywała dając pe- 
wne wklęśnięcie, poprzedzające następną fazę 
wzniesienia. 

Warto jednakowoż zaznaczyć, że samo draż- 
nienie, jak i przecięcie nerwu błędnego (prze- 
ważnie pomieszanego z dołączającymi się doń 
włóknami sympatycznymi) u królika nieuśpio- 
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1. Krzywe cukrowe krwi po wlaniu do tchawicy 4 ml.50% glukoz 
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nego również sprowadza wzniesienie krzywej 
cukrowej krwi. 

Chcąc bliżej wyjaśnić charakter tych niejako 
„dwufazowych* krzywych, postanowiliśmy 
przekonać się, czy samo drażnienie wnętrza 
drzewa oskrzelowego bez przeprowadzania za- 
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biegu па nerwie — obojętne, przez jaką sub- 
stancję spowodowane — również nie wpływa 
na wydłużenie i podniesienie krzywej cukro- 
wej. W tym celu postanowiliśmy oznaczać 
krzywą cukrową we krwi jedynie po wstrzyk- 
nięciu do tchawicy roztworu soli“ kuchennej. 


Krzywa cukrowa po wlaniu 
(0:9%) roztworu NaCl 


> в % 


120% 


807, 


60 
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Wprowadziliśmy do tchawicy 2 ml fizjologicz- 
nego roztworu NaCl. Po przecięciu nerwu błę- 
dnego tuż przed tracheopunkcją otrzymaliśmy 
krzywą cukrową wyższą, przedłużoną i z za- 
znaczeniem  dwufazowości. Samo natomiast 
wstrzyknięcie fizjologicznego roztworu NaCl 
bez uprzedniego wykonania zabiegu na nerwie 
błędnym daje płaską i niecharakterystyczną 
krzywą. To doświadczenie wszelako może o ty- 
le budzić zastrzeżenie, że byliśmy zmuszeni 
wykonać je na 2 różnych królikach (że zatem 
porównuje się krzywe dwóch różnych faz 
doświadczenia u 2 różnych zwierząt). 

Licząc się z tym, iż bardziej przekonywujący 
i wyraźniejszy efekt drażnienia wnętrza drze- 
wa oskrzelowego (już niezależnie od tego, czy 
i jaki zabieg będziemy wykonywali na nerwie) 
uzyskamy przez zastosowanie bardziej stężone- 
go roztworu NaCl, zdecydowaliśmy się prze- 
prowadzić serię doświadczeń u królików po 
wprowadzeniu do tchawicy wyłącznie 1 ml 5% 
roztworu NaCl. Wynik tym razem był zupełnie 
niedwuznaczny i niewątpliwy: u wszyst- 
kich 6badanych przez nas króli- 
ków samo dotchawicowe wstrzy- 
knięcie stężonego roztworu NaCl 
(bez jakiejkolwiek operacji na nerwie) da w a- 
ło wydłużoną і dość stromo 
wznoszącą się „cukrzycową* 
krzywą cukru we krwi. 

By wyłączyć ewentualny wpływ krótkotrwa- 
łej narkozy eterowej, przeprowadziliśmy rów- 
nież parę kontrolnych badań u królików wy- 
łącznie uśpionych (a nie operowanych). Krzy- 
we w tych wypadkach okazały się zupełnie 
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niecharakterystyczne (o nieznacznym odczynie 
adrenalinowym). 

Jeżeli chodzi o wyjaśnienie stwierdzonego 
zjawiska, to w krzywej cukrowej krwi królika, 
któremu wlano do tchawicy glukozę tuż po 
przecięciu czyli wyłączeniu nerwu błędnego 
można wyróżnić 3 fazy: bezpośrednie wchło- 
nięcie glukozy do krwi, interwencję insuliny 
oraz przeciwinsulinowe zachowanie się adre- 
naliny (wytwarzanej niejako w nadmiarze 
wskutek zyskania w ustroju przewagi przez 
nerw współczulny po wyłączeniu nerwu błęd- 
nego). Natomiast w przytoczonych krzywych 
cukrowych otrzymanych przez podrażnienie 
wnętrza oskrzeli i oskrzelików solą kuchenną 
należało by się liczyć właściwie tylko z „hiper- 
glikemizującym' zadziałaniem adrenaliny. By- 
юру ono przypuszczalnie wynikiem silniejsze- 
go podrażnienia czułych, mieszczących się 
w ścianach oskrzeli neuroreceptorów względ- 
nie interoreceptorów (tkankowych?) i wywo- 
łania w ten sposób odruchu przez silny bodziec, 
jakim jest w tym wypadku NaCl. Wyzwolony 
przez ten bodziec impuls nerwowy wciągałby 
w biegu swym doprowadzające ramię czucio- 
we łuku odruchowego, hipotetyczny ośrodek 
„przetokowy* (przy czym ten ostatni mógłby 
być ewentualnie pominięty w wypadku obra- 
nia przez impuls nerwowy drogi krótszej, an- 
tydromowej ма wzór odruchów aksonowych) 
oraz odprowadzające ramię tego łuku — nerw 
współczulny z jego adrenergicznymi pośred- 
nikami chemicznymi. 

Na podstawie podanych przez nas krzywych 
cukrowych można przyjąć możliwość wpływu 
pewnych bodźców na metabolizm węglowoda- 
nowy poprzez: 

a) silne podrażnienie i przecięcie szyjnego 
odcinka nerwu błędnego oraz 

b) podrażnienie zakończeń interoreceptorów 
tkankowych drzewa oskrzelowego. 


Uwaga! 


W pracy dr Н. Beckowej („Przegląd Lekarski“ 
Nr 5/52) pominięto klisze przedstawiające postę- 
pującą poprawę: I przed leczeniem, II. w dwa 
tygodnie po stosowaniu ірегуїџ +5 g streptomy- 
cyny i III. w trzy miesiące później. 
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REDAKCJA OTRZYMAŁA: 


Leon Bocheński: Narciarskie obrażenia chirur- 
giczne. 

Wacław Sidorowicz: Zachowanie się układu 
krążenia podczas wieloetapowego wyścigu kolarskiego 
Praga—Warszawa. 

Eugeniusz Łazowski: Wychowanie fizyczne a lecz- 
ńictwo i rehabilitacja. 

Włodzimierz Turski: Instytut Rehabilitacji w Kla- 
drubach — Czechosłowacja. 

St Grochmal: O pobudliwości nerwowo-mięśnio- 
wej u sportowców. 

Stefan Łukasik: Wyniki badań chirurgiczno-orto- 
pedycznych. 

Marian Wilczek: Przeciwwskazania do uprawia- 
nia sportu z okulistycznego punktu widzenia. 

Włodzimierz Missiuro: Znaczenie twórczości Pa- 
włowa dla wiedzy o czynności mózgu. 

Stanisław Tokarski: Nokaut i opieka lekarska. 

Stefan Łukasik: Metodyka badań masowych 
w zakresie chirurgii i ortopedii. 

Jerzy Jasieński: Przegląd Sportowo-Lekarski. 

Eugeniusz Łazowski: Służba Zdrowia a powsze- 
chne wychowanie fizyczne. 

Stefan Łukasik: Znaczenie poradni chirurgiczno- 
ortopedycznych dla sportu. 

Włodzimierz Missiuro: 
Wychowania Fizycznego. 

E. Preisler: Sport i Zdrowie Psychiczne. 

Włodzimierz Missiuro: Trening. 


Laboratoria Akademii 


КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ 


Проф. Альберт С. 


ГИГАНТОКЛЕТОЧНАЯ ОПУХОЛЬ 
КЛИНООБРАЗНОЙ КОСТИ 

Описывается клиническую и аутопсийную Kap- 
тину случая с 16 летной женщиной, которая свыше 
двух лет пребывала в неврологической, глазных бо- 
лезней и онкологической клиниках. Первоначально 
жаловалась на головные боли, рвоту, сильный шум 
в ушах, после чего появилось сначала ослабление, 
а затем утрата зрения. Рентгенеграммы черепа ис- 
полненные в клинике давали картину расширения 
и углубления турецкого седла, уничтожение перед- 
них отростков клинообразной кости. Примененное 
облучивание черепа рентгеновским лучами нужно 
было после 8 сеансов прекратить вследствие по- 
явившейся упорной рвоты и усиливающихся I0- 
ловных болей. Появилось прогрессирующее, в уско- 
ренном темпе, выпучение обоих глазных яблок. По- 
сле двадцати месяцев болезни определено ларинго- 
логом появление опухоли увеличивающейся в на- 
правлении полости рта вследствие чего выдавливала 
она вниз нёбо. Двукратное патологическое: иссле- 
дование вырезков из носа, вследствие недоступно- 
сти опухоли, не дало результатов. Препараты ока- 
зались частицами слизистой оболочки и правиль- 
ных костных перекладин. На 21 месяце болезни по- 
явилась температура и кашель и на 32 месяце боль- 
ная умерла при полном истощении организма. Во 
время аутопсии определено гигантоклеточную опу- 
холь клинообразной кости, а причиной смерти OKA- 
зался распространенный казеозный туберкулез обо- 
их легких. Опухоль занимала полностью поверх- 
ность клинообразной кости переходя на затылочную 
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кость и в меньшей степени Ha решетчатую кость. 
Границы опухоли довольно острые. Внешние части 
опухоли коричневого цвета, нагруженне гемосиде- 
рином, средние — рубцоватые твердые беловатые. 
Описываемый случай гигантоклеточной опухоли 
клинообразной кости является третьим с клиниче- 
ской точки зрения (предыдущие два описали Ге- 
шиктер и Копеланд) и первый аутопсийный. На 
основании литературы приведены 25 описанных Ге- 
шиктером и Копеландом случаев, а также сведения 
о дальнейших 16 случаях. 

Др. Чквянянц Н. 


ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ТУБЕРКУЛЕЗА 
ЛЕГКИХ И АНТИБИОТИКИ 


Описываются случаи, наблюдаемые в Городском 
№ 10 Госпитале гор. Лодзи, хирургического лечения 
туберкулеза легких с одновременным применением 
антибиотиков. После подробиого анализа результа- 
тов лечения выведено следующее заключение: 

1) Стрептомицин, П. А. С. и Пенициллин это не- 
обходимые антибиотики вспомогающие хирургиче- 
ское лечение больных туберкулезом. 

2) Стрептомицин применяется Ha 15 дней перед 
оперативным вмешательством, в более ранних pa- 
зах — на 20 дней, производя одновременно контроль 
рентгеном. 

3) Стрептомицин вводится в двух дозах по 0,5 
в сутки. 

4) Необходимо каждого больного проверить на 
стрептомицинную восприимчивость. 

5) В случае ее существования надо применить 
PETA" GZ 

6) Благодаря антибиотикам новый способ лечения 
Cavernorraphia (Г. Рутковский) применяется с боль- 
шим успехом. 

1) Благодаря применению Стрептомицина увели- 
чилось количество больных, у которых стало воз- 
можным хирургическое лечение. 

8) В случае когда в бронхиальном дереве накоп- 
ляется много разнообразного вида бацилл, вводится 
внутритрахеально Пенициллин. 


Др. Мультаньский С., Быстржановская Т. 


ОСКОЛОК РЫБЕЙ ЧЕЛЮСТИ 
ПРИЧИНОЙ ЗАТЯЖНОГО АБСЦЕССА 
ЛЕГКИХ 


Описывается случай затяжного абсцесса легких 
возникшего от приникнувшего в них инородного 
тела и леченного продолжительное время как ту- 
беркулез, а затем опухоль. Бронхоскопией опреде- 
лено присутствие в бронхах инородного тела, по- 
сле удаления которого в скором времени прекрати- 
лось нагноение. Изменения вызванные расширением 
и увяданием бронх остались постоянными, почечные 
изменения медленно заникают. Даже уже после уда- 
ления инородного тела больной не был в состоя- 
нии определить момента, когда он захлебнулся. 
В связи с этим указывается на возможность захле- 
бывания инородными телами, причем может не 
быть никаких субъективных, объективных и рент- 
генографических явлений. Поражает сопротивляе- 
мость этого рода случаев к лечению, а также ско- 
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рость с какой уступают изменения после удаления 
вызвавшей их причины. Поэтому в каждом случае 
затяжного нагноения в легких, необходимо подо- 
зревать присутствие инородного тела в бронхах 
и то даже тогда, когда на это нет никаких указа- 
ний в анамнезе. В каждом подозреваемом случае, 
необходимо, возможно скорее, подвергнуть больного 
@ронхоскопическому исследованию с целью поста- 
новки правильного диагноза и применения соответ- 
ствующего лечения, для предупреждения возмож- 
ности возникновения тяжелых часто неотврати- 
мых осложнений. 


Доц. Сейдлер М., Заионц Ф, 


ПРОТИВСВЕРТЫВАЮЩИЕ СРЕДСТВА 
В ЛЕЧЕНИИ СГУСТКОВ И ЗАВАЛОВ 


В гинекологическом и родильном отделении Гос- 
питаля им. Г. Нарутовича в Кракове наблюдалось, 
в период 21 месяцев, 19 осложнений вызванных 
сгустками, из числа 1995 серьезных гинекологиче- 
‹ких врачебных процедур что дает 0,9% и 11 таких 
же осложнений из числа 3515 родов и около 0,3'/o. 
В 12 случаях применялся исключительно гепарин, 
в 14 гепарин с тромбосаном (дикумарол) и в 4 толь- 
ко тромбосан. В большинстве случаев больные мог- 
ли передвигаться между 6 и 11 сутками. В 80 слу- 
чаях применялся профилактически, перед врачебной 
процедурой, тромбосан. Уровень протромбина про- 
верялся упрощенным методом Наркера. Вследствие 
однакож часто наблюдаемого передозирования, не- 
смотря на применение минимальных доз т. е. 100 мг. 
ежедневно а также вследствие индивидуальной впе- 
чатлительности некоторых больных к дикумаролу, 
стали профилактически применять в настоящее 
время и только в исключительных случаях тромбо- 
сан и то для лечебных целей. Кровотечения после 
применения тромбосана удается затормозить при- 
менением больших доз витамина К и переливанием 
крови. 


Др. Вихлиньский С. = 


ЛЕЧЕНИЕ КРОВОТЕЧЕНИЙ В КЛИМАКТЕРИЧЕ- 
СКОМ ПЕРИОДЕ С ПОМОЩЬЮ ВОДЯНЫХ ПАРОВ 


В случаях продолжительных кровотечений, Bbl- 
зывающих необходимость безотлагательного вмеша- 
гельства, специально у женщин с очень низким 
уровнем гемоглобина применение водяных паров яв- 
ляется весьма ценным средством. Удаленную рань- 
ше слизистую оболочку матки необходимо подверг- 
нуть тщательным гистопатологическим исследова- 
ниям. Хорошая просушка внутренности матки, пе- 
ред введением водяных паров, усиливает их дей- 
ствиг и ускоряет заторможение кровотечения. Тех- 
ника исполнения в основном легкая. Контроль на- 
блюдаемых, леченных водяными парами, климакте- 
рических случаев кровотечения (период времени 
с 1946 по 1950 г.) подтвердила успешность симито- 
матического лечения так субъективно, как и объек- 
тивно, не вызывая никаких последствИй. Наблюде- 
ния эти совпадают со взглядами тех авторов, кото- 
рые применяли вапоризацию, как лечебный метод 
в случаях кровотечений матки, специально в слу- 
чаях требующих безотлагательного вмешательства. 


Др. Лисецкий Л. 


ЗНАЧЕНИЕ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ РЕАКЦИИ 

В НЕКОТОРЫХ ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЯХ, 
А ОСОБЕННО В СКАРЛАТИНЕ 

Описана собственная проба исследования стенок 
кровеносных сосудов на проницаемость. Проба эта 
дает, по мнении автора, возможность определить 
насколько выздоровевший после скарлатины опа- 
сен для окружающих. С помощью этой пробы мож- 
но определить существование скарлатины перед по- 
явлением сыпи. Проба эта дает возможность отли- 
чить сыпь при сыпном тифе от сыпи в брюшном 
тифе, а также при скарлатине от сыпи при Kpac- 
нухе скарлатинозной. Описываемая проба дает по- 
ложительную реакцию в затяжных отравлениях 
бензолом, окисью углерода и т. п. 


Др. Croke 


ЛЕЧЕНИЕ ТРУДНОЗАЖИВАЮЩИХ УБЫЛЕЙ 
ПЛАЗМОЙ КРОВИ 

В поисках за лечебным средством доступным 
каждому лечебному заведению (госпиталю, амбула- 
тории) и каждому врачу, применено в лечении тру- 
дчозаживающих убылей, главным образом вызван- 
ных варикозными язвами, плазму крови, чаще кон- 
сервированной. На основании результатов из 27 
приведенных случаев выводится заключение, что 
плазма крови в своем действии ничуть не уступает 
даже тканевым средствам, причем однакож период 
лечения укорачивается. Продолжительность дей- 
ствия этого средства зависит исключительно от ис- 
полнения больным указаний врача, а не от рода 
лечения. 


Др. Лившиц с. 2Жигульская-Мах Е. 


САХАРНАЯ КРИВАЯ У КРОЛИКА ПОСЛЕ РАЗ- 

ДРАЖЕНИЯ ЕГО ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ КОН- 

ЦЕНТРИРОВАННЫМ РАСТВОРОМ. ПОВАРЕННОЙ 
соли 

В течении целого ряда производимых опытов для 
обозначения сахарной кривой у кроликов, которым 
вводилось в дыхательное горло растворы разного 
рода глюкозы и поваренной соли при одновремен- 
ном исполнении у некоторых из этих животных 
врачебной процедуры на шейном, блуждающем нер- 
ве (путем раздражения или пересечения) опреде- 
лено, что у всех шести исследуемых кроликов, уже 
самое введение до дыхательного горла, путем инъ- 
екции, гипертонического раствора хлористого Ha- 
трия (без всякой врачебной процедуры на нерве) вы- 
зывало удлиненную и отчетливо повышенную са- 
харную кривую крови. С целью исключения крат- 
ксвременного влияния эфирного наркоза, обозна- 
чали одновременно у пары неподвергаемых врачеб- 
ной процедуре, а исключительно наркотизирован- 
ных животных, сахарную кривую. Полученные кри- 
вые были несвойственны и выказывали незначи- 
тельную адреналинную реакцию. 

Принимается возможность воздействия некоторых 
стимулов на углеводный метаболизм путем силь- 
ного раздражения кончиков тканевых интеррецеп- 
торов бронхиального дерева. Ведутся дальнейшие 
исследования. 
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St Nowak i O. Szczepski: Pierwsze próby leczenia gruźlicy hydrazydem kwasu izoniko- 
tynowego. — J. Godlewski: Dystrepsja niemowląt w świetle patologii całości ustroju. — 
J Aleksandrowicz: Wpływ elektronarkozy na przebieg białaczki limfatycznej. — T. Ro- 
manowski: Próby leczenia choroby Vaqueza surowicą erytrocyto- i erytroblastolityczną. — 


К. Gibiński: W sprawie mechanizmu działania ACTH. — Ј. Oszacki, M. Leńczyk 
i К. Słomińska: Ilościowe wahania we krwi krążącej krwinek kwasochłonnych i płytek krwi 
pod wpływem urazu operacyjnego. — Przegląd piśmiennictwa. 


KOMUNIKAT 


ZARZĄD POLSKIEGO TOWARZYSTWA HEMATOLOGICZNEGO 
podaje do wiadomości, że 
IV KOLEJNE POSIEDZENIE P. T. Н. 
odbędzie się w Zabrzu na terenie Śląskiej Akademii Medycznej 
w sobotę dnia 6. XII. 1952 r, 
Tematy główne: 1) Fibryonolisa 
2) Sideropenie 
oraz 10 min. referaty dodatkowe. Szczegółowy program zostanie rozesłany zgłoszonym 
uczestnikom Zjazdu. 
Termin zgłaszania referatów i uczestnictwa do dnia 10 listopada 1952 r. na adres Ko- 
mitetu Organizacyjnego Posicdzenia Naukowęgo Р. Т. H.: Zabrze, | Klinika Cho- + 
rób Wewnętrznych, ul. 3-go Maja 15, 


Komitet podkreśla konieczność wczesnych zgłoszeń celem zapewnieria hotelu (w Za- 
brzu i Katowicach). 


a 


Prenumerata roczna za „P. L.* wynosi 90 zł. Należność za prenumeratę należy 
wpłacać w urzędach pocztowych lub u listonoszów do dnia 15 każdego miesiąca 
poprzedzającego okres zamawianej prenumeraty. 


Oddano do PPK »Ruch« dnia 8. XI. 1952 


NOWOŚCI WYDAWNICZE 


Dowżenko A. 


BADANIE I DIAGNOSTYKA PŁYNU 
MÓZGOWO - RDZENIOWEGO 
1952, str. 258, ryc. 77, zł. 19.— 


Autor postanowił sobie za cel dostarczenie lekarzom wiadomości 
o technice badania płynu mózgowo-rdzeniowego oraz zapoznanie ich 
z zasadami, którymi należy kierować się w ocenie zmian chorobo- 


wego w sposób wyczerpujący i dokładny, z uwzględnieniem wszyst- 
kich szczegółów, co umożliwia lekarzowi uzyskanie ścisłych wyników 
nawet w takiej pracowni analitycznej, która dotąd nie była przysto- 
sowana do badania płynu mózgowo-rdzeniowego. Opisując różne 
sposoby badania autor uwzględnił przede wszystkim te, wykonanie 
których nie wymaga złożonej aparatury i które można stosować 
w przeciętnej pracowni analitycznej. W części szczegółowej diagno- 
styki podane są zmiany w płynie mózgowo-rdzeniowym spotykane 
w różnych chorobach układu nerwowego. 

Książka ta, przeznaczona w zasadzie dla lekarzy, powinna znaleźć 
się w każdej pracowni lekarsko-analitycznej. 


Etkin I. I. i Gandelsman F. Е. 


ĆWICZENIA Z EPIDEMIOLOGII 
Przekład z jęz. ros. 


1952, str. 192, гус. 31, zł 8.— t 


Jest to podrecznik przeznaczony do użytku studentów akademii me- 
dycznych, a przede wszystkim studentów wydziałów sanitarno- 
epidemiologicznych i pediatrycznych. 

W pierwszej części omówione są zasady statystyki chorób zakaźnych, 
sposoby zapobiegania im, prowadzenie dochodzenia epidemiologicz- 
nego, odkażanie (dezynfekcja, dezynsekcja i deratyzacja), aparatura 
do tego konieczna itd. 

Część druga rozpatruje te same zagadnienia w związku z poszcze- 
gólnymi chorobami zakaźnymi. 
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wych w płynie mózgowo-rdzeniowym. 
W książce podana jest technika badania płynu mózgowo-rdzenio-. 
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PRZEGLĄD LEKARSKI 


Dr med. JERZY KWAPIŃSKI Warszawa 


Współczesny stan wiedzy o poliomyelitis 
(w świetle prac autorów czechosłowackich) 


1. Wirus, jego właściwości i epidemiologia. 

Wirus poliomyelitis (wielkość 10—12 mili- 
mikronów) występuje w kilku odmiennych 
antygenowo typach: Lansing, Brunhilda i Le- 
on. Odznacza się dużą odpornością względem 
czynników przeciwdrobnoustrojowych, z wyjąt- 
kiem antyseptyków utleniających (юр. nad- 
manganianu potasu), na które jest wrażliwy. 
W glicerolu natomiast może być przechowywa- 
ny przez 5 lat, nie tracąc zjadliwości w sto- 
sunku do małp. 


Znaczna zmienność wirusa przyczynia się do 
różnego charakteru epidemii i obrazów klinicz- 
nych. Wirus poliomyelitis cechuje pantropowe 
powinowactwo, zwłaszcza trzewiowe, podobnie 
iak wirusy opryszczki, płonicy i świnki. Zara- 
zek wykrywano w ośrodkowym układzie ner- 
wowym  (przedśrodkowe bruzdy kory, pod- 
wzgórze, móżdżek, most, rdzeń przedłużony), 
w nerwach, w migdałkach, w śluzówce gardła 
i jamy ustnej, w mięśniach, w sercu. w ścianie 
jelit i w niektórych węzłach chłonnych, 
zwłaszcza krezkowych, we krwi, w śluzie jamy 
nosowo-gardłowej і w treści jelitowej. 7, śluzu 
jamy gardłowej wirus znika już w czwartym 
dniu choroby; w kale natomiast utrzymuje się 
długo, 2—3 tygodnie, a czasem do 6 miesięcy. 
Nie wykryto wirusa p. w ściekach, znaleziono 
natimiast w wydalinach much schwytanych 
w okolicach epidemicznych 


Naturalnym nosicielem wirusa p. jest czło- 
wiek i szympans, wirus może być jednak prze- 
niesiony również na inne małpy, na myszy, 
chomiki itd. Zródłami zakażenia są: wydaliny, 
zwłaszcza kał chorego na poliomyelitis, śluz 
i ślina chorego (zakażenie kropelkowe), woda, 
mleko i pokarmy zakażone przez chorego lub 
pośrednio przez muchy. Wrotami zakażenia 
u człowieka najczęściej jest przewód pokarmo- 
wy od jamy ustnej aż do odbytu. Zakażenie 
kropelkowe oraz pourazowe bywa znacznie 
rzadsze. W epidemiologii poliomyelitis dużą ro- 
lę odgrywają: nieodpowiednie warunki higie- 
niczne, kąpiel w czasie epidemii w rzekach, 
zwłaszcza w pobliżu ujścia kanałów oraz muchy. 


Zaraźliwość poliomyelitis jest maksymalna 
i powszechna. Stwierdzono, że 80% dzieci 
w wieku poniżej 12 lat, które stykały się dłu- 
żej niż 10 minut z chorym w okresie zakażal- 
ności (tj. 5 dni przed i 5 dni po ukazaniu się 


pierwszych objawów choroby Heinego- Medina) 
uległo zakażeniu. Choroba występuje głównie 
u dzieci poniżej 5 roku życia, 10—30% chorych 
stanowią dorośli. Wydaje się, że niektórzy: lu- 
dzie, zwłaszcza z grupami krwi A, O i М są 
podatniejsi na poliomyelitis z porażeniami. Ge- 
netycznej i rodzinnej dyspozycji dotychczas 
nie udowodniono. Wrażliwość zwiększają na- 
tomiast następujące czynniki: ciężka praca, mę- 
czące podróże, wzruszenia psychiczne, wielkie 
wysiłki cielesne, wszelkie zabiegi chirurgiczne 
w czasie epidemii, zwłaszcza wykonywane па 
głowie, wycinanie migdałków itp. różne ura- 
zy, nieostrożne przewożenie chorych, nadmier- 
ne naświetlanie promieniami pozafiołkowymi, 
choroby zakaźne, szczepienia, ciąża itp. 
Epidemie poliomyelitis obejmują coraz dalsze 
obszary kuli ziemskiej i szerzą się coraz więcej 
w tych okolicach, w których zdarzały się tylko 
poszczególne przypadki. W Czechosłowacji 
pierwszą epidemię p. zanotowano w r. 1939, 
następnie mniejsze epidemie w latach 1943 
i 1945 oraz wielką epidemię w r. 1948. 
Choroba występuje w każdej porze roku, ale 
najczęściej w miesiącach sierpień — paździer- 
nik, najrzadziej w miesiącach wiosennych. Po 


„przebyciu choroby pozostaje trwała odporność. 


Po wniknięciu do ustroju wirus przedostaje 
się przez śluzówkę jelit do warstwy mięśnio- 
wej i w niej się rozmnaża. Chory nie odczuwa 
przy tym jakichkolwiek dolegliwości. Wskutek 
miejscowych zaburzeń wirus może następnie 
przeniknąć do krwiobiegu i ulec przesączeniu 
do tkanki mięśniowej. Rozmnaża się w mięś- 
niach szkieletowych i mięśniu sercowym; ро- 
wstają wówczas początkowe zaburzenia, które 
warunkują drugi, objawowy, trzewiowy okres 
choroby. Jeśli wirus znajdzie warunki dla nie- 
normalnego rozwoju, przenika przez synapsę 
mięśniowo-nerwową i wzdłuż nerwów obwodo- 
wych przenika do zwojów przednich rogów 
rdzenia. Od tej pory wirus szerzy się neuro- 
tropowo w ośrodkowym układzie nerwowym. 
W rdzeniu najczęściej ulega zaatakowaniu in- 
tumescentia lumbalis, rzadziej szyjna. 
W ośrodkowym układzie nerwowym wirus wy- 
biórczo atakuje komórki zwojowe obwodowego 
ruchowego neuronu; często ulegają one znisz- 
czeniu. Niekiedy proces przechodzi także na 
substancję szarą tylnych rogów, może również 
szerzyć się na rdzeń przedłużony i do mózgu. , 
Wkrótce po rozpoczęciu choroby wytwarza się 
wysięk w miąższu, w przestrzeniach okołona- 
czyniowych i w rdzeniu. Ten zapalny odczyn 
prowadzi do zmian w płynie mózgowo-rdze- 
niowym. Wirus znika szybko z ośrodkowego 
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układu nerwowego, najpóźniej do 45 godzin, 
wskutek autosterylizacji powstałej w następ- 
stwie silnego i nieodwracalnego uodpornienia. 
W stolcu natomiast wirus może występować 
do 120 dni. 

Jak ze współczesnych badań wynika, wirus 
p. rośnie dobrze w tkance mięśniowej i nerwo- 
wej; dawna teoria nerwowa jest więc niesłusz- 
na. Po miejscowym zakażeniu chomika wirus 
p. rozwijał się najpierw w tkance mięśniowej, 
następnie pojawiał się we krwi i dopiero po 
przekroczeniu krytycznego stężenia w narzą- 
dach znajdował się w ośrodkowym układzie 
nerwowym. Pozanerwowe zakażenie było więc 
pierwotne, neuralne zaś wtórne. W wypadku 


zakażenia drogą jelitową uszkodzeniu najpierw | 


ulegały obwodowe powrózki nerwowe, potem 
przednie rogi rdzenia. W mięśniu sercowym po- 
jawiały się nacieki zapalne i następowało ob- 
umieranie włókien mięsnych. 

U ludzi w 93% przypadków poliomyelitis 
ogranicza się do odczynów i zmian pozanerwo- 
wych. U 5% chorych choroba przebiega z wy- 
raźnymi objawami, lecz bez porażeń. U 2% 
osób powstają odwracalne lub nieodwracalne 
porażenia. 

Dotychczas nie znamy swoistych sposobów 
zapobiegania zakażeniu wirusem р. Bierne za- 
pobieganie surowicą odpornościową ozdrowień- 
ców lub globuliną gamma jest jeszcze sporne, 
we wczesnych okresach choroby jednak wska- 


zane. Akcja przeciwepidemiczna dzieli się na | 


trzy zadania: 

1) zapobiegawcze: jeśli z wykresu przypad- 
ków porażeń dziecięcych wynika nasilenie licz- 
by zachorowań w miesiącach zimowych i wio- 
sennych, należy spodziewać się większej epi- 
demii przed zimą i na okres ten trzeba zarzą- 
dzić pogotowie służby zdrowia oraz podnieść 
higienę osobistą, higienę urządzeń publicz- 
nych, jak też przeprowadzić szeroką akcję 
oświatowo-sanitarną wśród społeczeństwa; 

2) w wypadku zachorowań: rozpoznanie we- 
dług objawów klinicznych i badania płynu 
mózgowo-tdzeniowego, odosobnienie chorych 
na oddziałach zakaźnych przez 6 tygodni (tyl- 
ko przypadki poraźne i oponowe, postacie po- 


ronne mogą być odosobnione w domu), kwa- | 


rantanna osób, które mogły się zakazić, przez 
3 tygodnie; odnosi się to szczególniej do nastę- 
pujących osób (jeśli w ich rodzinach zdarzył się 
wypadek poliomyelitis): pracownicy zakładów 
masowego żywienia, przemysłu mlecznego, wy- 
twórni wód gazowych itp, nauczyciele, pia- 
stunki itp. W szkołach i przedszkolach, w któ- 
rych zanotowano przypadek poliomyelitis, 
przerwę zarządza się tylko na okres dezynfek- 
cji Aby zmniejszyć styczność dzieci, przesuwa 
się poza tym początek zajęć o 30 minut w kla- 
sie, do której uczęszczało chore dziecko. Przez 
3 tygodnie do zakładu nie przyjmuje się no- 
wych dzieci; uczęszczającym do danej szkoły 


zapewnia się szczególnie staranną opiekę le- 
karską. U chorych przeprowadza się dezynfek- 
cję wszystkich przedmiotów, z którymi stykał 
się chory, przy użyciu 1—2% roztworu chlora 
miny. Muchy zwalcza się 1—3% zawiesin 
DDT. Do dezynfekcji jamy ustnej używa si 
nadmanganianu potasu; 

3) w okresie epidemii: zorganizowanie pogo 
towia służby zdrowia, zakaz wszelkich szcze- 
pień, wyczynów sportowych, niekoniecznych 
zabiegów chirurgicznych, zakaz kąpieli w miej- 
scach higienicznie niepewnych, akcja uświada- 
miająca, ścisła współpraca klinicystów z higie- 
nistami i epidemiologami. Szkoły należy zamy- 
kać tylko wyjątkowo, jeśli w zależności od 
przebiegu epidemii można będzie w danym 
okresie sezonowego podwyższania się krzywej 
zachorowalności w ten sposób zapobiec rozsze- 
rzaniu się zakażenia. 


2. Badania laboratoryjne. 


Dotychczas nie ma odpowiednich metod dla 
szybkiego laboratoryjnego rozpoznawania po- 
liomyelitis. W próbie biologicznej materiał za- 
kaźny wstrzykujemy małpom lub szczurom ba- 
wełnianym domózgowo, do jamy nosowej, mi- 
gdałków, krtani, do jelit lub domięśniowo. 
Szczury bawełniane są wrażliwe tylko na wi- 
rusa p. typu Lansing. Małpy natomiast wyka- 
zują wrażliwość na wszystkie typy wirusa p. 
i po zakażeniu rozwija się u nich poliomyelitis 
w klasycznej postaci porażennej. 

Zmiany w płynie mózgowo-rdzeniowym: 
płyn wyciekający podczas punkcji pod normal- 
nym ciśnieniem, kroplami, jest przejrzysty 
i bezbarwny; rzadko bywa opalizujący — przy 
zwiększonej liczbie składników komórkowych. 
Po mechanicznym uszkodzeniu naczyń krwio- 
nośnych podczas punkcji w płynie może znajdo- 
wać się krew. Odróżnienie od krwotoku samo-- 
istnego: 1) próba 2 próbówek; jeśli krwawienie 
powstało wskutek punkcji, w pierwszej pró- 
bówce płyn będzie więcej krwawy, niż w na- 
stępnej, 2) po odwirowaniu płynu w preparacie 
wszystkie erytrocyty będą jednakowe w wy- 
padku krwotoku mechanicznego, w przypadku 
natomiast samoistnego erytrocyty są zniekształ- 
cone lub rozpadłe. Poziom białka w płynie może 
być normalny, częściej jednak bywa podwyż- 
szony, stężenie chlorków normalne, poziom glu- 
kozy prawidłowy lub lekko podwyższony. Licz- 
ba składników morfotycznych w okresie żwia- 
stunowym i utajonym jest normalna. Od po- 
czątku okresu oponowego zwiększa się od 
15—150, czasem do 1500, szczyt pleocytozy za- 
chodzi w okresie przedporażennym i na począt- 
ku poraźnego, po czym w trzecim tygodniu cho- 
roby wraca do normy. W pierwszych 2 — 4 
dniach stwierdza się 30—50° leukocytów, ро 
czym następuje absolutna limfocytoza (90— 
100%). Poziom białka na odwrót w okresie opo- 
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nowym jest, prawidłowy, odczyn Pandy'ego 
i odczyny globulinowe są ujemne; z końcem 1. 
tygodnia ilość białka się zwiększa (odczyn Pan- 
dy'ego zaczyna być dodatni, inne odczyny ujem- 
ne). W 3. tygodniu poziom białka osiąga szczyt, 
po czym zaczyna opadać i wraca do normy w 6. 
i 8. tygodniu choroby. Zwiększone jest przede 


wszystkim stężenie albuminy, a od 3. tygodnia | 


także poziom globulin (odczyn Nonne-Appelta, 
Pavlovica i inne słabo dodatnie). 

Odróżnienie płynu mózgowo-rdzeniowego ро- 
chodzącego z przypadków innych chorób: w za- 
paleniu ropnym lub meningokokowym opon 
można wyhodować z płynu właściwe bakterie, 
liczba leukocytów wynosi kilka tysięcy w mm?; 
w gruźliczym zapaleniu opon charakterystycz- 


ne jest wyraźne obniżenie poziomu cukru. Od- 
różnienie okresu oponowego choroby Heine- 
Medina od zapaleń opon mózgowych na tle le- 
ptospir, zapaleń opon mózgowych i mózgu we 
wściekliźnie, przy durze wysypkowym, herpes 
febrilis, stomatitis aftosa, encephalitis Economo 
i w innych chorobach wirusowych oraz anginie 
monocytarnej jest możliwe tylko na drodze se- 
rologicznej. Szczegółowe zestawienie zmian 
w płynach mózgowo-rdzeniowych w niektórych 
chorobach przedstawiono na tabl. 1. 

We krwi stwierdza się przeważnie leukocyto- 
zę do 20.000. Odczyn opadania z reguły bywa 
prawidłowy, wyjątkowo może być nieznacznie 
przyśpieszony. 


Tabl. 1. Rozpoznawanie różnicowe według badania płynu mózgowo-rdzeniowego. 


| 
Ciśnienie Wygląd | AR komór" Pandy ach Cukier Chlorki | Choroba 
| 
1 15—150 | | z poliomyelitis 
normalne przejrz. 30% Бакас | norm. norm. okres oponowy 
15—150 | П =4 poliomyelitis 
w x limfocyty . A okres porażemy 
3—40 РНЕ | poliomyelitis 
" a limfocyty GRÓB 37 w w 3 tygodniu 
wysokie | 7 norm. = a 2 » meningismus 
kilka tys. ALA j meningitis 
moin leukocyty t t 00 Н purulenta 
7 300—2000 > beef meningoencefal. 
| opaliz. limfocyty poety і р ? р. parotitidem 
: 0—200 5 e norm, encefalopathia 
normalne pozera limfocyty +4 niski aj postinfectiosa 
э Ai | odczyn opon. 
wysokie Pk ord саа агае Ре i po zap. zatok lub 
eny yty wyrostką sutkow, \ 
przejrz. 0—002 ЧЕ e Е kleszczowe zap. 
normalne ksantochr. | limfocyty GE wysoki а mózgu 
К przejrz.— 20—700 в М | Kae Ls meningit. bas. 
Е zaimglony | limfocyty db akcj | SA niskie tbc. 
My przejrz. | EM aps | Gr norm. norm. leptospirozy 
krwawy Па" krwotok między 
> ksantochr. “706 т vj a + oponowy 
normalne przejrz. -normalne 485395 арав » polyradiculoneuritis 
ib, =. polyneuritis 
w > postdiphterica 


3. Patofizjologia poliomyelitis. 


Do niedawna dopatrywano się w poliomyeli- 
tis jedynie uszkodzenia komórek przednich ro- 
gów rdzenia. W r. 1932 doświadczenia Spiel- 
meierai innych badaczy wykazały, że żadna 


część ośrodkowego układu nerwowego nie jest ; 


wolna od uszkodzenia w wypadku choroby Hei- 
ne-Medina. Carey w 1944 r. wykrył zmiany 


zwyradniające we włóknie ruchowym szerzące 
się dośrodkowo. Denst i Neuburger 
stwierdzili zmiany  tłuszczowo-zwyradniające 
w mięśniach z różnym stopniem zaniku i wre- 
szcie zwłóknienia. 

Obraz histologiczny przypomina neurogenne 
postacie zaniku mięśni, czasem ma charakter 
dystrofii mięśniowej. Uszkodzenie nerwów wy- 
daje się mniejsze, niż mięśni; w nerwach obwo- 
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dowych spostrzega się demyelizację, we włók- 
nie osiowym --- nieznaczne zmiany. Uszkodzeniu 
ulegają przede wszystkim komórki obfitujące 
w glikogen. Zmiany w układzie nerwowym 
powstają w okresie przedporażennym. Мај- 
wcześniej 


wielki wysięk komórkowy złożony z komórek 
jedno- i wielojądrzastych. W przypadku zatrzy- 


mania się procesu chorobowego w ciągu miesią- | 


ca następuje całkowita reparacja. W przeciw- 
nym razie następuje rozpad komórek. Najwy- 
raźniejszą destrukcję spostrzega się w komór- 
kach przednich rogów rdzenia, zwłaszcza 
w zgrubieniu szyjnym i lędźwiowym rdzenia. 
Jądra komórek są pomarszczone ułożone eks- 
centrycznie i barwią się ciemno, cytoplazma 
barwi się bardzo słabo. W mneuronach oprócz 
rozpadu odbywa się rozmnażanie mikrogleju. 
W przednich korzonkach widywano niekiedy 
nacieki limfocytarne. Zapalne zmiany stwierdza 
się również w oponach, przy czym wysięk ko- 
mórkowy otacza naczynia opon. W zwojach 
i pniach współczulnych znajdują się również 
obrzęki i nacieki okrągłokomórkowe. Komórki 
zwojowe bywają pokurczone, jąder brak lub 
źle się barwią, niekiedy w pierwoszczu wykry- 
wano grube zasadochłonne ziarnistości. Następ- 


. ` . . | 
stwem tych zmian są zaburzenia unerwienia 
wegetatywnego np. zaburzenia pęcherza moczo- | 


wego. 

Wspomniane i inne spostrzeżenia dowodzą, 
że poliomyelitis jest chorobą obejmującą cały 
ustrój. Myśl Pawłowa o jedności ustroju wyra- 
ził Konowałow w zdaniu: „za każdą komór- 
ką nerwową uszkodzoną przez wirus polio stoi 
cały ustrój“. 

Patofizjologia poliomyelitis była poddana wie- 
lu badaniom w ostatnich latach, zwłaszcza gdy 
siostra Kenny wystąpiła z twierdzeniem, że 
mięśnie ulegają uszkodzeniu pierwotnemu, 
a utrata zdolności kurczenia się mięśni jest wy- 
wołana czynnościową dysocjacją mięśni od ukła- 
du nerwowego. Powstająca w p. inkoordynacja 
jest skutkiem nieodpowiedniego' działania ner- 
wowego aparatu mięśniowego. Inkoordynacja 
może być wywołana zaburzeniem przenoszenia 
podniety w rozerwanych neuronach. Według 
nowoczesnej teorii bezpośrednie połączenie mię_ 
dzy zakończeniem drogi piramidowej i komór- 
kami przednich rogów rdzenia ma małe znacze- 
nie. 

Skurcze mięśniowe powstają w ostrym okre- 
sie w 1. rzadziej w 2—3 tygodniu i trwają ty- 
dzień albo kilka tygodni, jeśli chory nie jest le- 
czony. Powstawanie skurczu wyświetlano daw- 
niej, przyjmując skurcz jako następstwo zapa- 
lenia opon. Obecnie uważa się przeważnie skurcz 
mięśniowy za następstwo zwiększonej aktywno- 
ści myostatycznej. Pomimo że dowolna aktyw- 
ność w uszkodzonych mięśniach jest słaba, od- 
powiedź ich na naciąganie bywa znacznie moc- 
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niejsza niż w zdrowym mięśniu. Schwarz 
iBouman (1944) badali skurcz elektromyo- 
graficznie i wykazali, że występuje on w pora- 
żonych mięśniach do końca, nawet bez poraże- 


| nia antagonistów. Skurcze nie są więc koniecz- 
występuje chromatoliza substancji | 
Nissla w cytoplazmie komórek nerwowychinie- : 


nym przejawem uszkodzenia komórek przednich 
rogów rdzenia. Skurcz i porażenie są to zjawi- 
ska zupełnie odmienne przy tym samym proce- 
sie chorobowym. Zaburzenia te bywają różne 
w różnych epidemiach i niekiedy całe grupy 
nie wykazują skurczów. Bodian (1947) ob- 
jaśnił skurcz tym, że pojedynczy odruchowy łuk, 
odpowiedzialny za aktywność myostatyczną, 70- 
staje zastąpiony łukami wieloneuronowymi, 
które ulegają połączeniu po powstaniu impul- 
sów hamujących. 

Bóle odczuwane przez chorych na poliomyeli- 
tis tłumaczy się obecnie zmianami samego mięś- 
nia. Ból jest tym silniejszy i tym dłużej trwa, 
im gorsze jest krążenie. 

Zestawienie wyników badań klinicznych 
i doświadczalnych z ostatniego dziesięciolecia 
przyczyniło się do uznania znaczenia obwodo- 
wej i kranialnej części ośrodkowego układu ner- 
wowego w patofizjologii poliomyelitis. 


4. Klinika poliomyelitis 


Choroba pod względem klinicznym dzieli się 
na 6 okresów: 
1) okres  zwiastunowy 
trwa 3—5 dni 
2) okres utajenia trwa 1—10 dni, zwykle 
2—5 dni 
3) okres oponowy — od kilku godzin do kil- 
ku dni 
4) okres przedporażenny trwa od kilku go- 
dzin do 3 dni 
5) okres porażenny 3—8 dni 
6) okres zdrowienia (rekonwalescencji). 
Krzywa ciepłoty ma charakterystyczny kształt 
„dromaderowy'' (p. n.). Gorączka występuje tyl- 
ko w połowie wypadków i utrzymuje się 8—10 
dni. 


(przedchorobowy) 


(Cyfry oznaczają okres choroby) 


1) Okres zwiastunowy występuje w 1/4—1/2 
przypadków epidemicznych, częściej natomiast 
w sporadycznych zachorowaniach. Okres ten. 
o przebyciu którego zwykle.dowiadujemy się 
drogą starannej anamnezy, ma charakter scho- 
rzenia grypowego: gorączka do 39°, przyspie- 
szone tętno, bóle głowy, nieżyt oskrzeli, katar, 
ogólne osłabienie, czasem objawy nieżytu prze- 
wodu pokarmowego (bóle brzucha, nudności, 
wymioty). Jeżeli badamy chorego w tym okre- 
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sie, możemy wykryć zaczerwienienie gardła, 
powiększenie migdałków, niekiedy odoskrzelo- 
we zapalenie płuc. 


Etiologia okresu zwiastunowego nie jest jas- 


na. Jedni uważają ten okres za pierwszy atak 
poliomyelitis, po którym następuje inwazja wi- 
rusa do ustroju. Inni badacze przyjmują istnie- 
nie nieswoistego schorzenia, którego skutkiem 
jest osłabienie obronnych sił ustroju i szybszy 
rozwój choroby. 

2) Okres utajenia. Gorączka spada do stanu 
prawidłowego i ustępują wszystkie objawy cho- 
robowe; dziecko idzie do szkoły, dorosły do 
swego zajęcia. Próba biologiczna na małpach 
wykaże jednak obecność wirusa w śluzówce 
jamy nosowo-gardłowej. Chorzy są źródłem 
zakażenia dla otoczenia. 

3) Okres oponowy jest szczególnie ważny dla 
chorego i dla klinicysty, gdyż dokładne badanie 
powinno w tym okresie dać rozpoznanie polio- 
myelitis. Gorączka podnosi się do 38—40°. Cho- 
ry odczuwa silne bóle głowy umiejscowione 
w okolicy czołowej, bóle w krzyżu i w kończy- 
nach. Dzieci stają się niespokojne, stale płaczą, 
starsi cierpią na bezsenność. W niektórych wy- 
padkach stwierdza się Światłowstręt. Chorzy 
odmawiają jedzenia i niekiedy wymiotują; wy- 
mioty nie są jednak tak uporczywe, jak przy 
ropnych, meningokokowych, gruźliczych i lim- 
focytarnych zapaleniach opon, chory wymiotuje 
zwykle tylko na początku choroby, później ma 
jedynie niechęć do jedzenia. Często występuje 
nieżyt jamy nosowo-gardłowej, angina, nieżyt 
górnych dróg oddechowych. U dzieci stwierdza 
się bóle brzucha oraz rzadsze stolce 2—3 razy 
dziennie. Opisywanych jako stały objaw polio- 
myelitis biegunek nie spostrzegano ani w jed- 
nej epidemii. Biegunki występowały tylko przy 
równocześnie istniejącym zakażeniu czerwonko- 
wym lub Salmonella typhi murium. Możliwość 
tego rodzaju kombinowanych zakażeń jest tym 


większa, że zakażenia jelitowe i poliomyelitis | 


mają wspólne źródło i drogi zakażenia oraz 
pojawiają się równocześnie pod koniec lata. 
Ważnym objawem wydają się zlewne poty, po- 
mimo że niektórzy autorzy np. Prochazka 
uważają, że objaw ten widuje się obecnie rzad- 
ko. Według większości spostrzeżeń chory po- 
prostu kąpie się w swym pocie cały lub tylko 
poci się część ciała, zwłaszcza głowa, pachy, 
dłonie lub podbrzusze. Poty te są bardzo mę- 
czące dla chorego i po ich ustąpieniu gorączka 
nie spada, stan ogólny się nie poprawia. Chorzy 
uskarżają się na parestezje w kończynach (mro- 
wienie, swędzenie, palenie). Te objawy część 
autorów uważa za niestałe i niecharakterystycz- 
ne; są one raczej znamienne dla polyradiculo- 
neuritis. U dzieci te objawy mogą być silnie 
wyrażone i wskutek tego są one niespokojne, 
krzyczą przy najlżejszym dotknięciu. Nadwraż- 
liwość skóry nie jest charakterystyczna dla 
choroby Heine-Medina. 


Bardzo ważne dla rozpoznania są skurcze 
mięśni szyjnych, pośladkowych i zginaczy koń- 
czyn dolnych. Zmiany te są wynikiem uszko- 
dzenia mięśni, a nie opon, jak to do niedawna 
przypuszczano. 

W ostrym okresie poliomyelitis zawsze są 
obecne objawy oponowe, chociaż nie tak wyraź- 
nie dodatnie, jak w ropnym lub gruźliczym za- 
paleniu opon. W każdym przypadku stanu go- 
rączkowego podczas epidemii p. należy zbadać, 
czy u chorego występują objawy opęnowe. 
stwierdzamy wówczas następujące zmiany: 

a) napięcie mięśni szyjnych; chory często nie 
może skłonić głowy tak, aby broda dotknęła 
klatki piersiowej; badanie to przeprowadza się 
w pozycji siedzącej, z opuszczonymi ramionami 
i zamkniętymi ustami. Omyłkowo za napięcie 
mięśni szyjnych można przyjąć pewną sztyw- 
ność w stawach kręgów szyjnych przy gośćcu, 
gruźlicy kręgosłupa itp. 

b) objawy Kerniga i Lassćgue dodatnie przy 
podnoszeniu obu nóg napiętych w kolanach po- 
wyżej 70—80° (w ropnych i gruźliczych zapale- 
niach opon odczyny dodatnie już od 300); 

c) objaw Amossa: chory siada na krześle tak, 
że podpiera się z tyłu rękoma, chroniąc kręgo- 
słup i mięśnie pośladkowe, w których przy do- 
tknięciu odczuwa bóle; 

d) odczyn Brdlika: jeśli dziecko dotknie głów- 
ką kolan w skłonie przy wyprostowanych ko- 
lanach, wówczas wyłącza się podejrzenie o cho- 
robę Heine-Medina; 

e) objaw Brudzińskiego z reguły wypada uje- 
mnie, dodatni jest tylko w przypadkach zapa- 
leń opon. 

W okresie oponowym odruchy ścięgniste są 
zachowane lub lekko wzmożone, zwłaszcza 
odruchy rzepkowe. Wrażliwość skóry, rucho- 
mość kończyn, siła i napięcie mięśniowe są pra- 
widłowe. 

W przypadku stwierdzenia objawów opono- 
wych u chorych gorączkujących podczas epide- 
mii należy wysłać ich do szpitala. Badanie pły- 
nu mózgowo-rdzeniowego wykaże: pleocytoza 
15—150, z początku 30 — 40% leukocytów, po 
3—4 dniach absolutna |limfocytoza. Białko 
z początku w normie, zwiększa się w następnym 
okresie. 

4) Okres przedporażenny. Choroba może za- 
kończyć się w okresie oponowym (oponowa po- 
stać poliomyelitis). Zwykle jednak przechodzi 
w okres przedporażenny, który charakteryzują 
głównie: zmiana odruchów i nieznaczny bezwład 
mięśni. Zaburzenie siły mięśni w niektórych 
epidemiach bywa większe, w innych niewyraź- 
ne. Poza tym stwierdza się: przejściowe zabu- 
rzenia w zakresie nerwu twarzowego, bezwład 
mięśni mimicznych, sinicę warg, płonącą twarz, 
błyszczące gałki oczne, lekki obrzęk powiek 
i warg (facies poliomyelitica), zaburzenia w od- 
dawaniu moczu (zatrzymanie moczu w pęche- 
rzu.) U niektórych chorych obok parestezji spo- 
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strzega się zaburzenia naczynioruchowe: skóra 
naprzemian czerwieni się i blednie, zachodzi 
zmiana ciepłoty skóry. Na kończynach, które 
później ulegną porażeniu, ciepłota skóry jest 
niższa. U niektórych chorych występuje rozsze- 
rzenie źrenic, częstoskurcz nie odpowiadający 
ciepłocie ciała oraz zlewne poty, obfitsze, niż 
w okresie oponowym. 

Ruchomość kończyn jeszcze jest zachowana, 
ale siła i napięcie mięśniowe obniżone. Chory 
np. porusza kończynami, lecz z powodu osłabie- 
nia mięśni nie może chodzić. Może podnieść no- 
gę lub rękę, ale nie potrafi utrzymać jej w tej 
pozycji. Chory nie może silnie uścisnąć ręki, 
nie utrzymuje podniesionej głowy, nie może 
dobrze odkasłać z powodu słabości mięśni od- 
dechowych. Przy zachowanej ruchomości odru- 
chy ścięgniste są obniżone lub całkowicie znie- 
sione (nie może być natomiast na odwrót: pora- 
żenia przy normalnych odruchach). 

Choroba w niektórych przypadkach może za- 
trzymać się i rozpoczyna się wówczas okres 
zdrowienia: poprawa siły mięśniowej w ciągu 
kilku tygodni, ustąpienie zaburzeń innerwacji, 
wznowienie odruchów. 

5) Okres porażenny. Tylko 15—50% przypad- 
ków kończy się porażeniami, które zwykle poja- 
wiają się na szczycie gorączki i wytwarzają się 
nagle, w kilku godzinach („porażenia рогаппе“). 
Z chwilą powstania porażenia gorączka w cią- 
gu kilku godzin ustępuje i zaczyna się okres 
zdrowienia. Porażenia mogą być symetryczne 
lub nieumiarowe, mogą obejmować tylko mięś- 
nie tułowia lub karku albo wyłącznie kończyn, 
mogą posuwać się w kierunku dogłowowym lub 
doogonowym. Dopóki utrzymuje się gorączka, 
dopóty trzeba spodziewać się nowych ро- 
rażeń. W 15% przypadków powstają postacie 
opuszkowe, w których następuje uszkodzenie 
ośrodków w rdzeniu przedłużonym i często 
śmierć, zwłaszcza gdy choroba postępuje od 
dolnych kończyn w górę, uszkadzając w końcu 
ośrodek krążenia lub oddychania (porażenie 
landry'ego). Pomimo ciężkiego stanu chorzy 
są cały czas przytomni, są przestraszeni widząc 
swój ciężki stan, porażenie jednej kończyny po 
drugiej, nie mogą następnie połykać i oddychać 
i dopiero wówczas wpadają w stan śpiączki. 
W rzadkich wypadkach przebieg porażenia jest 
nietypowy: rozpoczyna się od górnych kończyn 
i szerzy sę wstępująco i zstępująco. 

Choroba Heine-Medina u poszczególnych cho- 
rych może przebiegać w jednej z następujących 
postaci: 

І. Postacie nieporażenne: a) utajona 
b) poronna 
с) oponowa 
d) przedporażenna 
a) rdzeniowa 
b) rdzeniowo- 

opuszkowa 
c) opuszkowa 


П. Postacie porażenne: 
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1) odosobnione porażenie n. mózgowych 
2) у s ośrodków wegeta- 
tywnych. 


3. Postacie encefalityczne. 


I. Postacie nieporażenne. W epidemiach z cho- 
rymi styka się dużo osób, ale zachorowuje sto- 
sunkowo mała liczba (wskaźnik zachorowalno- 
ści 1:200—500 zakażonych). U pozostałych za- 
każorych osób choroba przebiega bezobjawowo, 
występuje tylko nosicielstwo wirusa: kilka dni 
nosicielstwo na śluzówce jamy nosowo-gardło- 
wej, po kilku tygodniach wydalają ci ludzie wi- 
rusy z kałem; nosiciele mogą więc w ciągu kilku 
dni zakażać na drodze kropelkowej, kilka tygod- 
ni przez kał. Jest to postać utajona. W otocze- 
niu chorego zachorowuje zawsze kilka osób 
z lekkimi „grypowymi' objawami. W płynie 
mózgowo-rdzeniowym w większości przypad- 
ków jest pleocytoza 5—150. Brak objawów opo- 
nowych. Jest to postać poronna. Postać oponową 
i przedporażenną opisano powyżej przy omawia- 
niu poszczególnych okresów choroby. 

II. Wśród postaci porażennych choroby Heine- 
Medina postać rdzeniowa obejmuje 90% przy- 
padków, najczęściej zachodzi porażenie róż- 
nych mięśni, mięśni ramion (1/2 — 3/4 przypad- 
ków), jednej lub obu kończyn, czasem porażenie 
połowicze. Są to zawsze wiotkie porażenia ze 
zniesieniem odruchów. Czasem spostrzega się 
porażenie kończyn skrzyżowane, w najcięższych 
wypadkach — porażenie wszystkich kończyn. 
Uszkodzenie kończyn prawie nigdy nie bywa 
symetryczne, w odróżnieniu od porażeń przy 
polyradiculoneuritis Guillain-Barre lub po- 
błoniczych. W chorobie Guillain-Barrć stwier- 
dza się poza symetrycznością porażeń dysocja- 
cję białkowo-cytologiczną w płynie. W wypad- 
ku porażeń pobłoniczych charakterystyczny 
jest początek porażeń od podniebienia miękkie- 
go oraz wykrycie maczugowców błonicy. Do 
rzadkich wypadków w poliomyelitis zaliczają 
się porażenia mięśni rąk i nóg, brzucha i po- 
śladków, do jeszcze rzadszych — odosobnione 
porażenia małych mięśni palców rąk i nóg. 

Przedstawicielem postaci opuszkowo-rdzenio- 
wej jest porażenie Landryego. Lepsza prognoza 
jest w takiej. postaci, w której nastąpiło równo- 
cześnie uszkodzenie mięśni górnych kończyn 
i nerwów mózgowych lub ośrodków autonomicz- 
nych. 

Postacie porażenne opuszkowe dzielą się na 
3 podgrupy. Do pierwszej zaliczają się uszkodze- 
nia górnych nerwów mózgowych: V, VI, VII, 
VIII, rzadko odosobnione porażenie n. ocznego 
oraz dolnych nerwów. Porażenie n. trójdzielne- 
go (V) objawia się porażeniem mięśni żucia. 
Porażenie n. abducentis (VI), częściej obustron- 
ne, powoduje zez zbieżny. Porażenie n. twarzo- 
wego (VII) jest banalnym objawem w każdej 
epidemii. Wynikiem rzadko opisywanego uszko- 
dzenia n. acusticostatici jest zaburzenie słuchu. 
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Porażenie aparatu przedsionkowego przejawia 
się zawrotami, wymiotami i nudnościami. Pora- 
żenia górnych nerwów mózgowych są stosunko- 
wo rzadkie i ustępują łatwo. 

Rzadkie są również porażenia dolnych nerwów 
mózgowych, zwłaszcza nerwu błędnego, ale 
przedstawiają duże niebezpieczeństwo dla życia 
(mowa nosowa, chrapliwa, trudności połykania, 
ślina gromadzi się w ustach i chory ją wdycha, 
nie mogąc połknąć). Przy porażeniu jednostron- 
nym więzadeł głośni zjawia się stridor, obu- 
stronne natomiast porażenie powoduje śmierć. 
Poza tym porażenie nerwu błędnego objawia się 
zaburzeniami oddychania z powodu uszkodze- 
nia przepony. Rzadko spostrzegane uszkodzenie 
nerwu dodatkowego powoduje porażenie pod- 
niebienia miękkiego i m. trapezowego oraz 
mostkowo-sutkowo-obojczykowego (chory nie 
może podnieść ramion do poziomu). Uszko- 
dzenie nerwu podjęzykowego wywołuje poraże- 
nie połowy języka, który pochyla się ku stronie 
chorej. 

Odosobnione porażenie ośrodka oddychania 
przejawia się w nieprawidłowym rytmie oddy- 
chania; przerwy między poszczególnymi odde- 
chami stale się przedłużają, aż całkowicie oddy- 
chanie ustaje. Chory jest przerażony, intensyw- 
nie oddycha, na ustach zjawia się krwawa piana 
(na sekcji wykrywa się obrzęk płuc). W wypad- 
ku odosobnionego porażenia ośrodka krążenia 
powstaje tachykardia 150—200 min., spadek ci- 
śnienia, słabnące tętno i lepki, zimny pot. 

Postacie encefalityczne w niektórych epide- 
miach bywają rzadko, w innych często, zwłasz- 
cza na początku epidemii. Może występować 
encephalitis poliomyelitica rozlana lub ognisko- 
wa. W pierwszym wypadku stwierdza się nie- 
pokój, ataki skurczów klonicznych i zaburzenia 
świadomości od lekkiego odurzenia do ciężkiej 
utraty przytomności, w której może nastąpić 
śmierć. W większości przypadków rokowanie 
jest jednak dobre i choroba kończy się wyzdro- 
wieniem. U dzieci senność może przypominać 
gruźlicze zapalenie opon. W przypadku polio- 
myelitis wszystkie objawy mózgowe ustępują 
po wykonaniu tracheotomii, odsysaniu śliny 
i plwociny i po ułożeniu dziecka w respiratorze. 

Postać mózgową ogniskową charakteryzują: 
ataksja, skurcze ograniczone tylko do połowy 
ciała lub ogólne, w lekkich przypadkach tylko 
kilkudniowa afazja. Chory jest przytomny i ro- 
zumie, co się mówi, nie może jednak mówić, od- 
powiada ruchami lub pisząc. Płyn mózgowo- 
rdzeniowy jest typowy, czasem jednak może 
być normalny. 


5. Rozpoznanie różnicowe. 


Postać oponową choroby Heine-Medina mogą 
naśladować zmiany i objawy kliniczne w nastę- 
pujących chorobach: gościec stawowy, zapalenie 
węzłów chłonnych szyjnych i pachowych (bóle 
przy ruchach, ograniczona ruchomość), menin- 
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gismus w przypadkach zapaleń płuc, anginy, 
udaru słonecznego, nieżytu nosowo-gardłowego. 
Punkcja w tych przypadkach powoduje szybką 
poprawę. W zapaleniach opon na tle zakażenia 
paciorkowcami, pneumokokami, meningokoka- 
mi, haem. influenzae, rzadziej E. coli, Salmo- 
nellami stwierdza się szybkie powstanie obja_ 
wów i szybki przebieg, dreszcze, gorączkę * 
wkrótce osiągającą szczyt, uporczywe wymioty 
i silne bóle głowy; po kilku godzinach zaburze- 
nia świadomości; odczyny oponowe silnie wyra- 
żone; płyn wycieka pod wysokim .ciśnieniem 
i jest ropno-mętny. W preparacie bezpośrednim 
wykrywamy bakterie. Objawy oponowe towa- 
rzyszą również niektórym chorobom zakaźnym 
np. durowi brzusznemu, czerwonce, płonicy. Do 
odróżnienia od p. pomaga anamneza (długotrwa- 
ła gorączka, ciężki stan, powiększenie śledzio- 
ny); płyn wycieka pod wysokim ciśnieniem. 
Odczyny oponowe mogą wystąpić także w wy- 
padkach zapaleń zatok i ucha środkowego. Zda- 
rza się również encephalopathia pozakaźna, 
zwłaszcza po chorobach wirusowych i szczepie- 
niach (świnka, odra, szczepienia przeciw оѕріе, 
wściekliźnie i krztuścowi). Są to nerwowe po- 
wikłania po chorobach zakaźnych, występujące 
po spadku gorączki jako nowa choroba. Etioło- 
gia jest niejasna: może to być choroba ośrodko- 
wego układu nerwowego wywołana tym samym 
mikroorganizmem lub odczyn alergiczny ustro- 
ju. Punkcja lędźwiowa przynosi ulgę (w odróż- 
nieniu od poliomyelitis), pleocytoza wynosi oko- 
ło 1000. 

Wirusowe zapalenia mózgu (p.n.), przenoszone 
przez kleszcze, występują zwykle na wiosnę 
i w początkach lata. Rozpoznanie różnicowe jest 
trudne; opiera się ono na anamnezie (ukłucie 
przez kleszcza) i na badaniach serologicznych 
oraz wirusologicznych. 


Wirusowe zapalenia mózgu. 


Wirusowe zapalenia mózgu można podzielić 
na dwie grupy: 

1) zapalenie mózgu, w którym uszkodzenie 
mózgu jest najczęstszym lub klinicznie domi- 
nującym objawem zakażenia, 

2) zapalenie mózgu, będące jedynie ubocznym 
objawem lub powikłaniem różnych wirusowych 
neuroinfekcji np. herpes zoster, poliomyelitis, 
zapalenie mózgu odrowe lub różyczkowe. 

Do I grupy zaliczamy następujące jednostki 
chorobowe: 

A) wiosenno-letnie (rosyjskie) kleszczowe za- 
palenie mózgu, przebiegające pod postacią nie- 
typowego poliomyelitis dorosłych w ostrym 
okresie. Zakażenie przenoszone jest przez kle- 
szcze Ixodes persulcatus i spotykane najczęściej 
w dziewiczej tajdze. Choroba odznacza się poli. 
morfizmem; wg Panowa można odróżnić 
postać oponową, oponowo-mózgową, polioence- 
falityczną, postać przypominającą poliomyeli- 
tis i polyradiculitis. Początek choroby bywa þu- 
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rzliwy: wysoka gorączka, objawy podrażnienia 
mózgu, bóle mięśniowe. Gorączka trwa 8—11 
dni, po czym spada i rozpoczyna się poprawa 
lub występują porażenia wiotkie mięśni szyj- 
nych, górnych kończyn, płuc, czasem porażenie 
jąder nerwów mózgowych lub porażenie połowi_ 
cze. Śmiertelność 1—30%. W płynie mózgowo- 
rdzeniowym wykrywa się po kilkadziesiąt ko- 
mórek w mm, we krwi leukocytozę i przyspie- 
szony odczyn Biernackiego. Czumakow wy- 
osobnił wirus z mózgu chorego jeszcze po 13 
miesiącach od początku choroby; 

В) szkockie zapalenie mózgu  (louping - Ш) 
występuje gromadnie u owiec w Szkocji. W r. 
1938 RiversiSchwenker opisali przypa- 
dek laboratoryjnego zakażenia człowieka. W na- 
stępnych latach opisano szereg podobnych przy- 
padków. Przenosicielem zakażenia jest kleszcz 
Ixodes ricinus. Choroba ma przebieg dwuokre- 
sowy. Zaczyna się osłabieniem, po czym poja- 
wia się gorączka trwająca 1—2 tygodnie. Po 
spadku gorączki choroba przechodzi w okres 
drugi, oponowo-mózgowy. Występują: wysoka 
gorączka, silne bóle głowy, wymioty, bradykar- 
dia, zaburzenia świadomości, porażenia nerwów 
mózgowych, niekiedy ataksja. W płynie mózgo- 
wo-rdzeniowym wykrywa się: globulinozę, 
500-—5000 ciałek w 1 mm?. Opisana jednostka 
chorobowa jest bardzo podobna do rosyjskiego 
zapalenia mózgu; niektórzy uważają je za iden- 
tyczne; 

С) chorioencephalitis cz. zapalenie mózgu psy- 
chosenzoryczne występuje u dzieci 8—12-let- 
nich, rzadko u dorosłych. Okres ostry, podobny 
do grypy, trwa 2—12 dni, potem pojawiają się 
bóle głowy i osłabienie. Po następnych 2 tygo- 
dniach lub 2 miesiącach nadchodzi okres pod- 
ostry, psychosenzoryczny, który cechują po- 
większenie śledziony, obniżenie ciśnienia krwi, 
brady- lub tachykardia, niekiedy gorączka epi- 
zodyczna; we krwi: leukocytoza, eozynofilia. 
limfocytoza. Charakterystyczne są napadowe 
bóle głowy wraz z wymiotami i zaburzeniami 
apercepcji oczno-priestorowej. Chory ma uczu- 
cie kołysania wokół siebie. W połowie przypad- 
ków występuje adiadochokineza, często — di- 
plopia i polyopia. Płyn jest prawidłowy. Choro- 
ba ma przebieg łagodny, trwający kilka miesię- 
cy; 

D) krwotoczne zapalenie mózgu występuje 
u młodych ludzi, przeważnie w zimie. Śmiertel- 
ność wynosi 29,3 — 70%. Choroba zaczyna się 
nagle od podwyższonej ciepłoty ciała, utraty 
przytomności i napadów padaczkowych. Czasem 
pojawiają się porażenia lub niedowłady poło- 
wicze, rzadziej diplopia i nystagmus. Płyn 
mózg.-rdzeniowy w połowie przypadków jest 
prawidłowy, w połowie — zaznacza się dyso- 
cjacja białkowo-komórkowa; 

E) krwotoczna gorączka bukowińska, opisana 
przez SawenkaiRuzinowa wr. 1947-48. 
Przenosicielem choroby, pokrewnej gorączce 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


Nr 10. 1952 


krymskiej, jest kleszcz. Klinicznie przebieg 
schorzenia podobny jest do japońskiego zapale- 
nia mózgu, wirusologicznie jednak stanowi od- 
dzielną jednostkę. Gorączka trwa 7 dni, chorzy 
bywają osłabieni, dołączają się bóle krzyża, 
łydek, zaburzenia świadomości oraz objawy 
oponowe. Pod względem anatomicznym jest to 
rozlane, krwotoczne uszkodzenie mózgu i opon, 
a także płuc, śledziony i przewodu pokarmowe- 
50; 

К) encephalitis japonica typu В (typ A jest 
identyczny z epidemicznym letargicznym za- 
paleniem mózgu). Choroba ta występuje w Ja- 
ponii w lecie i w Związku Radzieckim w jesieni. 
Śmiertelność 30—90%. Przenosicielem jest ko- 
mar. Po krótkim okresie zwiastunowym chorzy 
wpadają w stan śpiączkowy, występują hiper- 
kinezy, porażenia spastyczne i wiotkie. W pły- 
nie mózgowo-rdzeniowym liczba komórek wy- 
nosi 1500 mm we krwi leukocytoza około 
11.000. Wirus tej choroby jest pokrewny wiru- 
sowi encephalitis St. Louis; 

G) encephalitis St. Louis występuje w mie- 
siącach letnich i jesiennych, przenoszona przez 
komary. Początek jest nagły, wysoka gorączka, 
bóle głowy, obrzęk szyi; potem dołączają się 
objawy mózgowe: apatia, dezorientacja, afazja, 
drżenie rąk i języka, ataksja, rzadko porażenie 
jednostronne.  Histologicznie stwierdza się: 
krwotoki, nacieki limfocytarne, zwyrodnienie 
komórek nerwowych. Śmiertelność 20 — 30%. 
W płynie mózgowo-rdzeniowym: mierna globu- 
linoza, około 300 ciałek w mm3, przeważnie mo- 
nocyty i limfocyty; 

H) choroba australijska X cechuje się u dzie- 
ci skurczami, u dorosłych drgawkami oraz 
śpiączką; 

1) pd.-amerykańskie końskie zapalenie mózgu, 
spotykane także u ludzi. Klinicznie jednostka 
chorobowa identyczna z encephalitis St. Louis; 

J) encephalitis epidemica (lethargica) wystę- 
puje w zimie i wczesną wiosną. Przebiega głów- 
nie pod postacią zaburzeń nerwu okoruchowego 
i hipersomnii. Przewlekła postać przypomina 
parkinsonizm. W płynie stwierdza się globulino- 
zę oraz dziesiątki lub setki limfocytów w 1mm3. 
Wirus i sposób szerzenia się nieznane. 


Do II grupy zaliczamy choroby, w których 
uszkodzeniu ulega ośrodkowy układ nerwowy 
zwłaszcza mózg, a obraz kliniczny często jest 
podobny do opisanych zapaleń mózgu: 

A) limfocytarna choriomeningitis, przenoszą- 
ca się na ludzi prawdopodobnie od myszy; 

B) encephalomyelitis acuta diffusa oraz po- 
krewna sclerosis multiplex — dotychczas nie- 
poznane dokładnie. 

Zapalenie mózgu może þyć spowodowane 
również przez wirusy zwykle nie wywołujące 
zapaleń mózgu, np. przez wirusy herpes zoster. 
simplex, lymphogranuloma venereum, mononu- 
cleosis infectiosa, hepatitis infectiosa, grypy. 
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Należy zaznaczyć, że liczba neuroinfekcji jest 

większa, niż sądzi się powszechnie. W latach 
1948/49 w Czechosłowacji spostrzegano 2 — 3 
razy więcej chorych na zakażenia neurogenne, 
niż chorych na dury i para-dury. W leczeniu 
zaleca się często aureomycynę. 
W gruźliczym zapaleniu opon objawy oponowe 
są silnie wyrażone, stwierdza się zaburzenia 
świadomości, czerwony dermografizm, poziom 
cukru obniżony poniżej 20 mg%, białko silnie 
zwiększone w płynie mózg.-rdzeniowym. Obja- 
wy oponowe są silnie wyrażone również przy 
zakażeniu wirusem opryszczki, herpes zoster, 
leptospirami (leptosp. ictero-haemorrh., grippo- 
typhosa, pomona) oraz w choriomeningitis lym- 
phocytaris. Rozpoznanie serologiczne i biolo- 
giczne (np. na myszkach). 

W okresie przedporażennym przyczyną myl- 
nego rozpoznania mogą być: 

a) stany ogólnego osłabienia chorych przy 
ciężkich chorobach zakaźnych; w przypadkach 
tych brak jest zawsze facies poliomyelitica 
z przejściowymi porażeniami m. mimicznych 
oraz brak zaburzeń odruchów; poza tym ma zna- 
czenie anamneza. 

b) porażenia pobłonicze oraz ropne zapalenia 
opon mózgowych — omówiono powyżej. 

Rozpoznanie p. w okresie porażeń na ogół jest 
łatwe. Pewne trudności dla rozpoznania różnico- 
wego mogą przedstawiać: choroba Guillain-Bar- 
re (p.w.) oraz spastyczne porażenia pochodzenia 
ośrodkowego przy guzach mózgu, zapaleniu 
mózgu, sclerosis multiplex, krwotoku mózgu. 
Spastyczny charakter porażeń i normalne odru- 
chy ścięgniste wyłączają w tych wypadkach 
poliomyelitis. W poprzecznym uszkodzeniu rdze- 
nia po urazach, guzach rdzenia, postrzałach obok 
porażeń spastycznych powstają zaburzenia czu- 
cia, zaburzenia płciowe i troficzne. 

Należy wreszcie wspomnieć o poliofobiach 
i histerii (brak gorączki i objawów oponowych, 
dobre napięcie mięśni i żywe odruchy). Zdarzają 
się wreszcie wypadki odsyłania do szpitali cho- 
rych na zapalenie płuc lub astmę jako przypad- 
ki porażeń mięśni oddechowych. Stwierdza się 
wówczas, że podczas ataku chory jest siny i du- 
si się, oddycha jednak całą klatką piersiową, ru- 
chy klatki są symetryczne, przepona ruchoma. 
Umieszczenie takich chorych w respiratorze 
grozi katastrofą. Przy porażeniach mięśni klatki 
piersiowej klatka nie porusza się wcale lub tyl- 
ko jedna strona, chory nie oddycha brzuchem 
(porażenie przepony). 

Rokowanie. Śmiertelność w chorobie Heine- 
Medina zależy od liczby. postaci poronnych i wa- 
ha się w różnych epidemiach od 10—43%. 
W ostatnim czasie śmiertelność jest mniejsza 
w związku z używaniem respiratora (,.żelaznych 
płuc“); jednak nawet respirator nie może zapo- 
biec zejściu śmiertelnemu w ciężkich postaciach 
z uszkodzeniem wyższych odcinków układu ner- 
wowego lub w przypadkach powikłanych. 
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W przypadkach porażennych rokowanie można 
stawiać na podstawie szybkości ustępowania 
porażeń. Porażenia nie ustępujące do 1/2 roku 
pozostają trwale. Zupełne wygojenie w tej po- 
staci choroby bywa rzadko i tylko u małych 
dzieci. W większości przypadków niektóre gru- 
py mięśni pozostają bezwładne, następuje zanik 
mięśni i przykurcze. 

i 


6. Leczenie. 


W leczeniu poliomyelitis odróżnia się trzy 
okresy: 1) ostry, trwający 6 tygodni, w którym 
choroba jest jeszcze zakaźna i dlatego chory po- 
winien być odosobniony; 2) okres drugi (rekon- 
walescencji) trwający około 2 lat, w ciągu któ- 
rych systematycznym leczeniem staramy się na- 
prawić następstwa choroby; 3) okres przewle- 
kły, w którym przy pomocy odpowiednich za- 
biegów chirurgicznych zmierzamy do poprawy 
niektórych uszkodzeń i następstw zaburzeń 
w zakresie mięśni, ścięgien i kości. 

Gdy na podstawie badań klinicznych i badania 
płynu  mózgowo - rdzeniowego  wykryjemy 
u dziecka poliomyelitis, umieszczamy je na od- 
dziale i zaczynamy leczenie według metody sio- 
stry Kenny opartej na przesłankach doświad- 
czalnych. Ważne jest, aby chory zbliżył się do 
nowego otoczenia, w którym ma spędzić pewien 
okres swego leczenia. Bardzo ważnym składni- 
kiem leczenia jest psychiczne oddziaływanie na 
chorego, którego należy przekonać o tym, że na 
leczenie wywiera wielki wpływ czynna posta- 
wa samego chorego. Chory musi być zaznajo- 
miony z postępem leczenia i współdziałać z za- 
biegami opiekującego się personelu, gdyż tylko 
wtedy można się spodziewać pomyślnych wyni- 
ków metody Kenny. Dawniej stosowane środ- 
ki lecznicze, jak surowica lub osocze ozdrowień- 
ców, witaminy, prostygmina, kurara, duże daw- 
ki glukozy, piramidon, strychnina, kałium chlo- 
ricum, a także fizykoterapia okazały się bezsku- 
teczne. Jedynie w niektórych przypadkach 
w okresie przedporażennym leczenie osoczem 
lub surowicą ozdrowieńców z tej samej epidemii 
może okazać się skuteczne. 

Leczenie ma na celu zmniejszenie cierpień 
w okresie choroby oraz złagodzenie następstw 
choroby. Leczenie rozpoczyna się obecnie zaraz 
po rozpoznaniu. Najpłerw zapewniamy chore- 
mu spokój i staranną, ostrożną opiekę; układa- 
my chorego w specjalnie urządzonym łóżku tak, 
aby zapobiec powstawaniu zniekształceń. Więk- 
szą część dnia chory leży na wznak; górne koń- 
czyny przylegają wzdłuż ciała w pośredniej po- 
zycji między supinacją i pronacją; kończyny 
dolne są lekko zgięte w kolanach, pod które 
podkłada się zwinięty ręcznik. Jeśli nie ma 
utrudnienia oddychania, obracamy chorego 
1 — 2 razy dziennie na brzuch. Wolno chwytać 
tylko w stawach. Tylko w ciężkich przypadkach, 
przy zaburzeniach oddychania stosuje się łóżko 
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wodne. Chorego leżącego w łóżku z początku | w okresie między zabiegami 3) rehabilitacja 


tylko obmywamy lekko ciepłą wodą, kąpiel do- 
zwolona jest w 3. tygodniu. 

W ostrym okresie zabiegi polegają na stoso- 
waniu gorących okładów, najpierw na całe cia- 
ło, później tylko na uszkodzone kończyny. Pod 
wpływem okładów bóle zmniejszają się, a po 
kilku dniach zupełnie ustępują. Przykładamy 
wełniane chusty ogrzane w parze i wysuszone; 
temperatura okładu powinna wynosić 500 C; 
po ostygnięciu zmienia się je, przy czym zwykle 
okłady stosuje się w ciągu dnia przez 12 godzin; 
w nocy — tylko wtedy, jeśli bóle nie pozwalają 
spać choremu. Przeciwwskazania: choroby skó- 
ry oraz wszelkie stany gorączkowe z przyczyn 
ubocznych. Po 2—3 dniach leczenia okładami 
rozpoczyna się wykonywanie ruchów biernych 
(stymulacja) po zdjęciu okładu: łagodne ruchy 
bierne w granicach, na jakie pozwala skurcz. 
Celem tego postępowania jest odnowienie przej- 
ścia drogi od proprio-receptorów przez rdzeń 
do odpowiedniego mięśnia. Ćwiczenia bierne po_ 
wtarzamy 3—4 razy dziennie, ćwicząc najpierw 
wszystkie mięśnie, później tylko uszkodzone. 

Szczególnej uwagi wymagają zaburzenia od- 
dychania. W wypadku zauważonego zaburzenia 
stosuje się skoncentrowane okłady gorące na 
klatkę piersiową i na brzuch oraz tlen, aż do 


ieni ñ oddychania i si- 
o Cn z abunach, addy ’ na kwadrans, usuwa się okład i przystępuje do 


nicy. Nie należy natychmiast chorego kłaść do 
respiratora, ponieważ duże ciśnienie powietrza 
na klatkę piersiową może pogorszyć skurcze. 
W przypadku skurczu przepony (dolna apertura 
kl. p. rozszerzona, brzuch wzdęty;. chory nie 
może odkrztusić, nie ma sinicy) trzeba unieść 


głowową część łóżka, chorego ułożyć na bok ; 
i w tej pozycji stosować stężone okłady na dolną | 


część klatki piersiowej i przylegającą okolicę 
brzucha. Rokowanie w skurczach mięśni odde- 


chowych jest dobre. Jeśli jednak stan chorego | 


nie poprawia się, umieszczamy go w respirato- 
rze; przedtem należy chorego „uspokoić drogą 


łagodnej perswazji. Stosuje się w dalszym ciągu , 


gorące okłady; poza tym koraminę, kofeinę, cza- 
sem lobelinę. W rzadkich wypadkach zmuszeni 
jesteśmy stosować respirator stale. 

" W ostrym okresie spotyka się często zaburze- 
nia oddawania moczu i kału; zatrzymanie moczu 
ustępuje pod wpływem gorących okładów, za- 


parcie — po dłuższym czasie stosowania okła- 
dów. 
Okres rekonwalescencji rozpoczyna się 


z chwilą, gdy gorączka ostatecznie spadła i nie 
powstają dalsze porażenia. Ze względów epide- 


| 


miologicznych chorzy są kierowani do specjal- 


nych zakładów dopiero po 6 tygodniach; reha- 
bilitacyjne leczenie zaczyna się więc już na od- 
dziale zakaźnym. Składa się ono z następują- 


cych części: 1) swoiste zabiegi lecznicze 2) ogól-. 


na opieka włącznie z odpowiednim zajęciem 


psychiczna. 

Celem swoistych zabiegów leczniczych jest 
uwolnienie skróconych tkanek oraz odnowa za- 
burzonej czynności nerwowo-mięśniowej. Skró- 
cenie obwodowych tkanek przejawia się głów- 
nie w więzadłach, powięziach, ścięgnach i roz- 
ścięgnach, w mięśniach, a niekiedy również 
w skórze. Skrócenia te powodują zniekształce- 
nia i uniemożliwiają odnowę czynności nerwo- 
wo-mięśniowej. Skrócenie mięśni jest tylko dal- 
szym okresem mięśniowego skurczu, który wi- 
duje się w okresie ostrym. Leczenie polega na 
przykładaniu wilgotnych, gorących kompresów 
i wyciąganiu tkanek; stosuje się poza tym de- 
likatne rozcieranie skóry. Rano lub popołudniu 
daje się ogólne gorące okłady, zmieniane 4 razy 
na godzinę (ciepłota okładów 50°С). Po godzinie 
terapeuta przystępuje do stopniowego rozciąga- 
nia skróconych mięśni lub powięzi wediug 
szczegółowych sposobów opracowanych dla po- 
szczególnych mięśni i części ciała. Jeśli skróce- 
nie dotyczy mniejszego obszaru, jeśli upłynął 


| dłuższy czas od stadium ostrego lub gdy zgru- 


bienia nie poddają się stosowanym zabiegom, 
można użyć parafinowych okładów lub łaźni. 
Rozgrzaną parafiną naciera się uszkodzone czę- 
ści ciała, w kilku warstwach nakładając parafi- 
nę aż do grubości 3 „mm, po czym zostawia się 


rozciągania. W przypadku uszkodzenia łydki lub 
rozścięgna podeszwowego można dolną kończy_ 
nę do kolana zanurzyć w łaźni parafinowej, 
a kończynę górną do łokcia. 

Zaburzenia czynności nerwowo-mięśniowej 
przejawiają się czynnościowym porażeniem 
mięśni, mięśniową inkoordynacją i denerwacją. 
Inkoordynacja polega na dezorganizacji regulu- 
jących ośrodków ruchówych układu nerwowe- 
go, wynikiem czego jest nieodpowiednie kiero- 
wario impulsu nerwowego; akcja mięśni traci 
płynną rytmiczność. Odróżnia się dwa typy in- 
koordynacji mięśniowej: 1) niewłaściwe kiero- 
wanie impulsu do innych, normalnych mięśni 
2) nieprawidłowy kierunek impulsu ku włóknom 
mięsnym wewnątrz jednej jednostki mięśnio- 
wej; mięsień zaczyna kurczyć sie od swego po- 
czątku zamiast od przyczepu. Inkoordynacja od- 
bywa się bez świadomości chorego. 

We wszystkich wypadkach stosuje się gorące 
okłady, z czasem chłodzące. Ciepło na zmianę 
z zimnem działa jako bardzo skuteczny stimu- 
lans krwiobiegu w uszkodzonym mięśniu, dzięki 
czemu polepsza się dowóz tlenu i substancji 
odżywczych, wydalanie dwutlenku węgla i prze- 
tworów przemiany materii. Okłady pozostawia- 
my przez 1 godzinę i zmieniamy 4 — 6 razy 
dziennie. 

Odnowienie drogi nerwowej i reedukację 
czynności mięśniowo-nerwowej rozpoczyna sty- 
mulacja mięśniowa. Polega ona na wywoływa- 
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niu proprioreceptywnego odruchu nerwowego 
przez podrażnienie ciałek dla czucia głębokiego, 
umieszczonych. w mięśniach, ścięgnach, powię- 
ziach, stawach i okostnej. Przez stymulację 
zwiększa się napięcie czynnościowe porażonych 
mięśni. Przeprowadzanie stymulacji wymaga 
dużych wiadomości z zakresu anatomii mięśni, 
kinezjologii oraz dużej praktyki. 

Reedukacja i odnowa czynności układu пег- 
wowo-mięśniowego polega na odzyskiwaniu 
swoistej wolnej kontroli mięśni. Chory uczy się 
wysyłania i sprawnego kierowania nerwowego 
impulsu do przyczepu mięśniowego, od którego 
normalnie powinien rozpoczynać się skurcz. 
Chory najpierw śledzi ruch bierny, później pró- 
buje czynnie kierować skurczem mięśnia. Przy. 
kład: chory miał porażone oba mięśnie sutko- 
wo-mostkowo-obojczykowe. Cel reedukacji: 
uwolnienie skurczu mięśni szyjnych i odnowa 
w obu mięśniach połączenia z podświadomymi 
ruchowymi ośrodkami za pomocą propriorecep- 
tywnego mechanizmu odruchowego. Chorego 
układa się na stole na wznak; głowa wystająca 
poza stół spoczywa w rękach terapeuty. Po przy- 
łożeniu palców na oba wyrostki sutkowe, gdzie 
znajdują się przyczepy mięśni, zwraca się na 
nie uwagę chorego i biernie skłania się głowę 
do przodu. Chory powinien sobie uświadomić, 
że ruch zaczyna się od wyrostka sutkowego 
i śledzić w myśli skłon głowy do przodu. Ро 
kilku dniach lub wcześniej chory sam próbuje 
wykonać ruch czynny skłonu głowy. Obserwu- 
jemy, czy odnowiło się połączenie z ośrodkami 
ruchowymi. Jeśli stwierdza się nadal inkoordy- 
nację np. skurcz od końca mostkowego, należy 
powrócić do ruchów biernych. 

‚Ро wytrwałych ćwiczeniach, gdy powróciła 
czynność mięśni tułowia i mają one dostateczną 
siłe, pozwalamy choremu siadać — najpierw 
z drewnianą podpórką pod plecy, później z tu- 
łowiem wolno wyprostowanym. najwyżej na 
pół godziny 2 razy dziennie. Dalsza reedukacja, 
to ćwiczenia stania — najpierw z podpórką; gdy 


ustąpią wszystkie skurcze i osłabienie, a chory | 


może wykonać ruch kończyną dolną do 90°, 
ustawiamy go o własnych siłach. Następują ćwi- 
czenia chodzenia przy pomocy terapeuty, potem 
przy pomocy tzw. szczudeł kanadyjskich, które 
zaopatrzone są w pasy obejmujące przedra- 
miona. 

Oprócz opisanych zabiegów niekiedy stosuje 
się wodolecznictwo — szkockie natryski. 

Ważnym składnikiem leczenia jest odpowie- 
dnie środowisko: dobrze przewietrzane słonecz- 
ne pokoje, wygodne łóżko, odpowiednia dieta, 
staranna ochrona przed dodatkowymi zakaże- 
niami. Wielkie straty wody i soli z powodu po- 
tów przy leczeniu okładami nagradzamy wodą 
mineralną. Dzieciom należy zapewnić odpowied- 
nią naukę i wychowanie. 

Do domu odsyła się chorych wówęązas, gdy 
nie stwierdza się zgrubienia obwodowych tka- 
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nek, gdy inkoordynacja mięśniowa została usu- 
nięta i chory zdolny jest do samodzielnego cho- 
dzenia. Co 6 tygodni należy kontrolować, czy nie 
powstają zniekształcenia. Wszelkie sporty są 
wzbronione na okres najmniej 2 lat. 
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St. NOWAK, O. SZCZEPSKI 


Poznań 


Fierwsze próby leczenia gruźlicy hydrazydem 
kwasu izonikotynowego 

(2 Kliniki Chorób Dziecięcych A. M. w Poznaniu. 

Kierownik: Prof. dr K, Jonscher). 


FHydrazyd kwasu izonikotynowego biały, kry- 
staliczny proszek znany jest chemikom od kilku- 
dziesięciu lat, podobnie jak i inne związki hy- 
drazynowe. W roku 1950 zauważono ich włas- 
ności bakteriostatyczne, a nawet bakteriobójcze 
wobec prątka gruźliczego. Od tego czasu datują 
się próby wykonywane początkowo „in vitro“, 
potem „in vivo“ na zwierzętach i wreszcie od 
czerwca 1951 roku na człowieku (Faust, Ro- 
bitzek, Selikoff, Sivriere, Uehlin- 
ger, Sibenman іі). Pierwsze próby wy- 
konywano z bardziej toksycznymi związkami 
hydrazynowymi, od października 1951 r. używa 
się juz pochodnej propylowej, zwanej fabryczhie 
„Marsilidem* a od grudnia 1951 r. czystego 
hydrazydu kwasu izonikotynowego (‚,Влта от“, 
„Hydrazyd”* i i.) działającego najsilniej z do- 
tychczas przebadanych środków. 

Z piśmiennictwa wiadomo, że hydrazyd ten 
przejawia swoje działanie bakteriostatyczne 
wobec prątka gruźliczego typu ludzkiego w ste- 
żeniu 1:60 milionów (Grunberg, Schniit- 
zer). Nieco większych stężeń potrzeba dla 
uzyskania działania bakteriostatycznego wobec 
prątka typu bydlęcego. Donoszą również o ist- 
nieniu szczepów prątka opornych na hydrazyd 
(Rist). Mechanizm działania dotychczas nie 
jest jeszcze poznany. Zieperi Беу! $ mówią, 
że hydrazyd wywołuje „długotrwałe uszkodze- 
nie prątków gruźlicy“. Ciekawe w tym wzglę- 
dzie jest nasze spostrzeżenie, a mianowicie 
w plwocinie dorosłego chorego po kilkunastu- 
dniowym podawaniu doustnym hydrazydu {3 
mg na kg wagi na dobę) zauważyliśmy, że 
prątki ulegają rozpadowi, a w ich miejsce poja- 
wiają się kokoidy kwaso-alkoholo-oporne. 
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W doświadczeniach na zwierzętach hydrazyd | 


w dawce 1—10 mg na kg wagi na dobę, wyka- 
zując działanie bakteriostatyczne, nie przeja- 
wia prawie żadnego działania farmakodyna- 
micznego. Działanie farmakodynamiczne hy- 
drazydu objawia się po dawce znacznie wyż- 
szej niż dawka używana dla uzyskania efektu 
bakteriostatycznego (co najmniej 10-krotna). 
Hydrazyd dzięki dobremu wchłanianiu działa 
jednakowo, niezależnie od sposobu podania. 
Długotrwałe podawanie hydrazydu doustnie 
nie ma ujemnego wpływu na wzrost, Miczbę 
krwinek, poziom hemoglobiny i wygląd tkanek 
(na sekcji). Zauważono natomiast, że w szpiku 
kostnym zmniejsza się liczba dojrzałych neu- 
trofilów, że śledziona jest nieco przekrwiona 
i występuje nieznaczne zwyrodnienie nerek, 
wątroby i jąder (te ostatnie procesy są jednak 
odwracalne i prawdopodobnie w opisanych do- 


świadczeniach spowodowane były przypadko- | 


wymi zakażeniami z grupy Salmonella — wg 
Bensona, Stefki). 

Ludziom chorym na gruźlicę płuc można po- 
dawać hydrazyd w dawce 3 mg na kg na dobę 
„przez 4—16 tygodni. Objawy toksyczne poja- 
wiają się niekiedy po 2 tygodniach leczenia, 
pozostają do 4 tygodnia, po czym, mimo kon- 
ffynuowania kuracji, powoli samoistnie ustę- 
pują. Należą do nich: trudności z rozpoczęciem 
oddawania moczu, drżenie kończyn, wzmożenie 
odruchów głębokich, zaparcie stolca i zawroty 
(głowy. Najmniej objawów toksycznych daje 
hydrazyd (w porównaniu z innymi pochodnymi 
hydrazynowymi). Przypuszczalna dawka tok- 
syczna hydrazydu kwasu izonikotynowego wy- 
nosi 10 — 20 mg na kg wagi na dobę, dawka 
śmiertelna (dosis letalis minima) 50—100 mg na 
kg wagi na dobę (na podstawie doświadczeń na 
zwierzętach Elmendorf, Cawthon, 
Muschenheim, Mc Dermott ii), Sro- 
dek ten wchłania się u ludzi szybko po podaniu 
doustnym i duży odsetek jego wydala się 
w okresie do 24 godzin po spożyciu. Znaczne 
stężenie hydrazydu w płynie mózgowo-rdzenio- 


wym uzyskano po 3 godzinach od podania do- | 


ustnego 2—3 mg na kg wagi na dobę u chorych 
bez objawów oponowych. U chorych z powodu 
gruźliczego zapalenia opon mózgowo-rdzenio- 
wych stężenie leku w płynie po podaniu doust- 
nym było 14—60 razy wyższe niż to, które jest 
potrzebne do zahamowania wzrostu szczepu 
prątka H37Rv „in уйго“ (Elmendorf ii). 

Leczeniu hydrazydem kwasu izonikotynowe- 
go dotychczas poddawano tzw. beznadziejne 
przypadki gruźlicy u dorosłych i zauważono, 
że u tych chorych ustępują gorączka i kaszel, 
chorzy odzyskują łaknienie, przybierają na wa- 
dze, z apatycznych stają się ożywionymi, inte- 
resującymi się otoczeniem, odzyskują siły, 
zmniejsza się ilość wykrztuszanej plwociny, cza- 
sami dość wcześnie pojawia się poprawa obrazu 
rtg. płuc, poprawa stanu ogólnego oraz samopo- 
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czucia (Robitzek, Selikoff. Zachęceni 
doniesieniami na temat pomyślnego wpływu hy- 


| drazydu na gruźlicę, postanowiliśmy zastosować 


go i u naszych chorych. Na przeszkodzie stanął 
nam brak tego leku. Wobec trudności zwiąża- 
nych z uzyskaniem preparatów zagranicznych 
przystąpiliśmy do prób wytworzenia hydrazydu 
w laboratorium Kliniki Chorób Dziecięcych A. 
M. w Poznaniu. Próby te zostały uwieńczone po- 
wodzeniem (Bartz,Fojudzki, Gendera), 
a pierwsi chorzy otrzymali lek 28. IV. 1952 ro- 
ku. W chwili obecnej leczy się już hydrazydem 
przez nas wyprodukowanym przeszło 200 cho- 
rych. Doniesienie niniejsze obejmuje jednak tyl- 
ko pierwszych 74 chorych poddanych leczeniu 
hydrazydem. Otrzymywali oni lek co najmniej 
10 dni, najdłużej 7 tygodni. Pozostali chorzy 
otrzymują lek jeszcze przez zbyt krótki okres 
czasu, aby można było ocenić jego działanie. 

Spostrzeganych chorych podzieliliśmy na 3 
grupy: 

1. Gruźlica typu dziecięcego. 

2. Gruźlica rozpadowa u dorosłych. 

3. Gruźlica rozpadowa u dzieci i młodzieży 
do lat 15. 

Ad 1. W grupie tej leczono od dnia 1. VII. 52 
ogółem 34 przypadki, z czego 20 w Kliniqe 
Chorób Dziecięcych A.” M., a 14 w Miejskim 
Szpitalu Dziecięcym w Poznaniu (Ordynator: 
dr Т. Skalmowski). Dawki hydrazydu wy- 
nosiły od 3,0 do 4,3 mg na kg wagi ciała na do- 
bę w 3—4 dawkach wyłącznie doustnie. 

Podział kliniczny tych przypadków przedsta- 
wia się następująco: 

1. gruźliczego zapalenia opon ostrego, począt- 


wego 9 przypadków 
: 2. gruźliczego zapalenia opon у 
przewlekłego 19 " 
3. nacieków gruźliczych wnęko- 
wych z niedodmą 6 » 


| W ostatniej podgrupie mieści się również jeden 


przypadek skrofulozy i jeden przypadek rumie- 
nia guzowatego. 

Przypadki z pierwszej grupy były leczone na- 
stępująco: 2 przypadki samym hydrazydem, przy 
czym były to niemowlęta poniżej 8 miesięcy 
w okresie porażennym; jedno zmarło po 10 
dniach leczenia, u drugiego wystąpiło po tygod- 
niu leczenia nieznaczne pogorszenie. W 3 przy- 
padkach stosowano przez tydzień streptomycynę 
domięśniowo i dokanałowo oraz hydrazyd, przez 
dalsze 4—6 tygodni tylko hydrazyd doustnie. We 
wszystkich trzech przypadkach dzieci po 3 ty- 
godniach nie wykazywały żadnych objawów 
oponowych poza zmianami w płynie mózgowo- 
rdzeniowym, obecnie chodzą, są wesołe, wyka- 
zują normalną ciepłotę i normalny przyrost wa- 
gi. W pozostałych czterech przypadkach stoso- 
wano przez pierwsze 2 tygodnie leczenie kombi- 
nowane streptomycyną domięśniowo i dokana- 
łowo oraz hydrazydem doustnie, po czym sa- 
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mym tylko hydrazydem. Wszystkie cztery przy- 
padki wykazują poprawę, jak poprzednie. 

Spośród 19 przypadków przewlekłego gruźli- 
czego zapalenia opon, które przez kilka uprzed- 
nich miesięcy były leczone streptomycyną, 
a obecnie tylko hydrazydem zanotowano w 7 
przypadkach wybitną poprawę, którą należy 
przypisać wyłącznie zmianie leku, u 6 zanoto- 
wano łekką poprawę, u pozostałych 5 nie spo- 
strzeżono dotąd zmiany. Jeden chory z wodo- 
głowiem (w stanie b. ciężkim) zmarł. 

W czasie leczenia samym hydrazydem wyko- 
nywano jedynie kontrolne nakłucia worka opo- 
nowego'co 7—10 dni. 

Spośród 6 przypadków zmian przywnęko- 


wych, przeważnie z niedodmą, u wszystkich za- | 


notowano poprawę, objawiającą się przede 
wszystkim poprawą stanu ogólnego, w trzech 
przypadkach znaczną poprawą w obrazie radio- 
logicznym. Objawy skrofulozy i rumień guzo- 
waty ustąpiły zupełnie po tygodniu leczenia. 

U żadnego z dzieci nie zanotowano jakich- 
kolwiek objawów toksycznych. Często wykony- 
wano badanie krwi, mając na uwadze, że po- 
chodne hydrazyny znane są jako leki niszczące 
krwinki — nie stwierdzono jednakże żadnych 
zmian. W przebiegu leczenia skojarzonego strep- 
tomycyną domięśniowo i dokanałowo oraz hy- 
drazydem spostrzegano w kilku przypadkach 


wzrost pleocytozy nawet do 1000/3 i wzrost | 


białka, zmiany te jednak ustępują w toku dal- 
szego leczenia samym hydrazydem. Nie zano- 
towano żarłocznego łaknienia. Przyrost wagi nie 
wykraczał poza przecietny przyrost spostrzega- 
ny w okresie zdrowienia. 

Ad 2. Do drugiej grupy należy 26 chorych 
w wieku 19 do 57 lat, z których 20 leczono na 
Oddziale Chorób Płucnych Szpitala Miejskie- 
go w Poznaniu (Ordynator: Dr Racz yńs ki), 
a 6 w Sanatorium Przeciwgruźliczym w Ko- 
wanówku (Dyrektor: Dr Jankowska). 

Obraz kliniczny tych 26 chorych był bardzo 
podobny. Wszyscy chorzy prątkowali, gorącz- 
kowali od dłuższego czasu (do 3 miesięcy), tra- 
cili na wadze. Rentgenologicznie w płucach 
(prześwietlenia, zdjęcia, tomografie) stwierdzo- 
no liczne obustronne ogniska rozpadu, 2 cho- 
rych wykazywało gruźlicę krtani, 3 chorych 
ropniaki opłucnej (w tym 1 z przetoką zewnę- 
trzną), 1 dodatkowo wysiew prosowaty w oby- 
dwu płucach, 1 przypadek był powikłany cu- 
krzycą. Dotychczasowe leczenie chemoterapeu- 
tyczne (streptomycyna, Р. A. 5., thiosemicar- 
bazon), spoczynkowe, zapadowe lub chirurgi- 
czne nie dawało poprawy, chorzy stale z dnia 
na dzień pogarszali się. Jednym słowem były 
to przypadki tzw. beznadziejne, w większości 
skazane na stałe leżenie wskutek zupełnego wy- 
czerpania, niekiedy bez możności spożywania 
najmniejszych ilości jedzenia. 

Hydrazyd kwasu izonikotynowego podawa- 
liśmy doustnie w dawce 3 mg na kg wagi na 
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«dobę przez pierwszych 5—10 dni, po czym 
zwiększaliśmy dawkę do 5 mg na kg na dobę. 
Ten sposób podawania, tj. zwiększanie dawki 
ma zmniejszać liczbę spostrzeganych objawów ` 
ubocznych (Robitzek, Selikoff, Orn. 
stein). Dawkę dobową dzieliliśmy na 3 równe 
części i podawaliśmy po śniadaniu, obiedzie 
i kolacji. Uzyskaliśmy, następujące wyniki: 
gorączka opada u wszystkich chorych 
w okresie 2—14 dni (średnio 10 dni); u 20 cho- 
rych ciepłota obecnie nie przekracza 370, a u 6 
po spadku z 39—40" utrzymuje się w granicach 
31—37,5°; waga: u 22 chorych wzrosła od 1 
do 9 kg (Średnio 3 kg na miesiąc), u 4 chorych 
opadła o 1—3 kg; spostrzegany przyrost wagi 
nie zawsze występował od samego początku 
leczenia; często w pierwszych 10—14 dniach 
następuje przejściowy spadek wagi, z później- 
szym szybkim wyrównaniem. 

Kaszeliplwocina zmniejszają się na 
ogół stale w 3 tygodniu leczenia. Jako pierw- 
sze zwykle występuje zmniejszenie ilości od- 
krztuszanej plwociny (np. z 300 do 20 ml), po 
czym dopiero zaczyna ustępować kaszel. U 6 
chorych uzyskaliśmy ujemny wynik badania 
plwociny na obecność prątków gruźlicy (poda- 
jemy jako ujemne tylko badane co najmniej 
3-krotnie). Wystąpiło to w 3—4 tygodniu lecze- 
nia. 

Rentgenologicznie po 4 tygodniach 
leczenia spostrzegamy w 4 przypadkach 
zmniejszenie się jam, w 6 ustępowanie towa- 
rzyszącej niedodmy, w 1 wyjaśnienie rozsiewu 
prosowatego. 

„ Skóra chorych w 2—3 tygodniu staje się 
na nowo sprężysta, dobrze ukrwiona i napięta. 

U chorych z gruźlicą krtani ustąpiła po 3 ty- 
godniach afonia, pozostała jednak chrypka. 
Ropniaki opłucnej: po 3 tygodniach płyn rop- 
ny zmienił się w surowiczy. Zagoiła się rów- 
nież przetoka zewnętrzna. Stan chorego cu- 
krzycowego poprawił się znacznie. Chory ten 
| przybrał na wadze 4 kg w 3 tygodniach, mniej 
kaszle, gorączka spadła do normy po 4 dniach, 
O. B. początkowo 94/118, obecnie 52/84. 

Uderzającą zmianą u tych chorych jest wy- 
stępujący po okresie 5—7 dni, wyjątkowo 
wcześniej, wzrost łaknienia. Chorzy ci zjadają 
podwójne porcje wszystkich posiłków, doma- 
gając się jeszcze dodatkowych racji jedzenia. 

Dla ilustracji tego niech posłuży fakt, że 
29 maja br. w Szpitalu Miejskim, kiedy perso- 
nel szpitalny z obawy przekarmienia odmawiał 
chorym podania 3 porcji śniadania , chorzy pod- 
nieśli „bunt“ i krzykami spowodowali inter- 

wencję lekarza, który załagodził skargi o „gło- 
dzenie“ wydaniem dodatkowych porcji chleba. 

W pierwszych dniach podawania leku spo- 
strzegaliśmy jako regułę dużą senność i apatię 
chorych. Lapidarnie można by określić, że cho- 
rzy tylko jedli i spali. Po kilku dniach wszakże 

takiego pogorszenia stanu ogólnego senność mi- 
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ja, chorzy zaczynają się interesować otocze- 


niem, życiem szpitalnym i swoim własnym, na- 
bierają szybko sił i wiary w możliwość wyle- 
czenia. 

Z opisywanych w piśmiennictwie objawów 
ubocznych stwierdzaliśmy tylko w jednym 
przypadku zawroty głowy pa 3 tygodniach sto- 
sowania leku. Po odstawieniu hydrazydu na- 
stępnego dnia zawroty głowy ustąpiły. 

Z badań laboratoryjnych wykonywaliśmy 
systematyczne badania krwi i moczu. Nie zna- 
leźliśmy żadnych odchyleń w moczu ani w o- 
brazie krwi (hemoglobina, liczba krwinek czer- 
wonych i białych, rozmaz). Odczyn Biernackie- 
go u 5 chorych poprawił się, u 2 pogorszył, 
u pozostałych nie zmienił się. Do tej grupy na- 
leży włączyć 150 chorych leczonych ambulato- 
ryjnie i rozmieszczonych po różnych oddzia- 
łach szpitalnych. Są to również bez wyjątku 
przypadki z rozpadową gruźlicą płuc, nie pod- 
dającą się żadnemu z dotychczas stosowanych 
sposobów leczenia. 

Są to często ludzie z inteligencji, zajmujący 
wybitne stanowiska i nie przerywają swoich 


zajęć pomimo dużych dolegliwości i złego sa- | 


mopoczucia. W tej grupie początkowe objawy 
po rozpoczęciu leczenia mają inny charakter od 
opisanej senności chorych szpitalnych. Samo- 
poczucie ich często pogarsza się, czasami wy- 


stępuje przejściowe, nawet znaczne wzniesienie : 


ciepłoty ciała, znaczne pogorszenie się samopo- 
czucia, ogólne niedomaganie. Czasami objawy 
te przebiegają znowu znacznie łagodniej: cho- 
rzy czują się „inaczej“, czują, że z nimi „się coś 
dzieje“, bez możności sprecyzowania tych wra- 
żeń. 

Te przejściowe stany pogorszenia, dotychczas 
nie opisane, są niewątpliwie skutkiem działa- 
nia leku na prątki i uruchamiania dodatko- 
wych ilości jadów bakteryjnych. 

Fakt ten zmusza do podawania początkowo 
małych dawek leku i stopniowego dopiero ich 
zwiększania. 

Ad 3. Trzecia grupa leczonych w Sanatorium 
Przeciwgruźliczym „Staszycówka* w Ludwiko- 
wie (Dyrektor: Dr Lewitt) oraz w Miejskim 
Szpitalu Dziecięcym w Poznaniu obejmuje 14 
chorych w wieku 4 do 15 lat, u których stwier- 
dzono gruźlicę typu dorosłych, gruźlicę rozpa- 
dową zajmującą przeważnie jeden płat płucny 
(1 przypadek z gruźlicą płuc jamistą obustron- 
ną). W 2 przypadkach stwierdzono nadto bron- 


choskopowo (В. Rafiński) gruźlicę nacie- 


kową oskrzeli głównych. W 2 przypadkach wy- 
stępowały krwotoki. Klinicznie chorzy tej gru- 
py byli podobni. Przede wszystkim wyraźny 
był u nich niedobór wagi, upośledzone łaknie- 
nie, osłabienie ogólne, apatia i złe ukrwienie 
powłok zewnętrznych. Gorączkowali od czasu 
do czasu. Choroba trwała u nich co najmniej 
rok i nie pomagało leczenie klimatyczne, che- 
moterapeutyczne  (streptomycyna, Р. A. S. 
thiosemicarbason) i zabiegowe. 
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Hydrazyd podawano, podobnie jak w grupie 
drugiej, tj. początkowo 3 mg, a później 5 mg/ 
kg/dobę w 8 porcjach dziennych. Przypadki te 
spostrzegaliśmy od 10 dni — 7 tygodni. Jeden 
chory nie wykazywał żadnej poprawy po 10 
dniach leczenia, wszyscy pozostali natomiast 
zyskali na wadze od 30 gramów do 3,2 kg, śre- 
dnio 1,4 kg. U gorączkujących ciepłota spadła 
do normy po 2—4 dniach. U 3 chorych uzyska- 
liśmy ujemny wynik badania plwociny lub 
przepłuczyny żołądkowej na prątki grużlicy po 
14—17 dniach. Kaszel się zmniejszył. 

Rentgenologicznie po 4—6 tygodniach lecze- 
nia w 3 przypadkach zmniejszają się jamy, u 3 
ustępuje towarzysząca niedodma, w 1 wyjaśnia 
się wysiew prosowaty. 

Badania laboratoryjne wykonywano, podob- 
nie jak w grupie drugiej. W moczu nie zauwa- 
żyliśmy odchyleń od stanu prawidłowego. Cie- 
kawym spostrzeżeniem jest eozynofilia (4—6 %) 
występująca we krwi u 6 chorych. Odczyn: Bier- 
nackiego u 6 chorych poprawił się (u 3 do gra- 
nic normy), u 4 nie zmienił się. 

U wszystkich chorych nastąpiła poprawa łak- 
nienia, ale nie przybrało to form żarłoczności, 
spostrzeganej u chorych. w grupie drugiej (poza 
jednym przypadkiem). 3 chorych skarżyło się 
w pierwszych dniach podawania hydrazydu na 
bóle głowy, które ustąpiły po kilku dalszych 
dniach leczenia. Senność kilkudniową spostrze- 
gano tylko u 1 chorego. Na ogół apatia ustępo- 
wała miejsca dobremu samopoczuciu ро 71—10 
dniach. W tymże czasie poprawił się wygląd 
ogólny i stan ukrwienia powłok zewnętrznych. 
W 1 przypadku po 2 tygodniach leczenia spo- 


‚ strzegaliśmy przejściowe wzmożenie odruchów 


kolanowych. 


Wnioski 


Hydrazyd kwasu izonikotynowego jest nie- 
wątpliwie bardzo cenną zdobyczą w leczeniu 
gruźlicy. 

Daje on w przypadkach beznadziejnych, 
opornych na wszystkie dotychczasowe me- 
tody lecznicze, wybitną szybką poprawę, 
subiektywną i obiektywną. 

W grużźliczym zapaleniu ороп mózgowo- 
rdzeniowych początkowe skojarzone lecze- 
nie streptomycynowo-hydrazydowe, a póź- 
niej wyłącznie leczenie hydrazydem kwasu 
izonikotynowego zarysowuje się jako le- 
czenie z wyboru. 

Hydrazyd kwasu izonikotynowego wpływa 
również korzystnie na świeże procesy gruź- 
licze. 

Zmniejszenie ilości plwociny oraz częste 
znikanie z niej prątków może w dużym sto- 
pniu przyczynić się do zmniejszenia się 
liczby zakażeń. 

Lek ten ma więc znaczenie nie tylko lecz- 
nicze, ale i społeczne w zwalczaniu gruź- 
licy. 
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1) Stosowany w dawkach leczniczych, do 5 mg 
na kg wagi na dobę, do 12 tygodni, nie po- 
woduje praktycznie żadnego niepożądanego 
działania ubocznego. 

Dalsze badania i spostrzeżenia przez dłuż- 
szy okres czasu pozwolą dopiero ustalić osta- 
teczną rolę, jaką spełni ten nowy lek w do- 
tychczasowym zespole naszego arsenału 
przeciwgruźliczego. 


Postscerip tum: Dalsze spostrzeganie cho- 
rych do chwili oddania artykułu do druku wy- 
kazuje, że po 3-miesięcznym stosowaniu hydra- 
zydu kwasu izonikotynowego, w dawkach po- 
danych w artykule, nie stwierdza się żadnych 
objawów toksycznych lub ubocznych. W gruźli- 
czym zapaleniu opon m.-rdz. znacznie skraca 
się czas leczenia (z 6—12 miesięcy do 3—5 mie- 
sięcy). Dodatnie wyniki leczenia są szczególnie 
widoczne tam, gdzie przypuszcza się lub stwier- 
dza istnienie prątków streptomycynoopornych. 
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JÓZEF GODLEWSKI 


Dystrepsja niemowląt w świetle patologii 
całości ustroju *) 


(Z Wrocławskiego Szpitala Miejskiego Chorób Dzieci. 
Ordynator: Dr med. Józef Godlewski) 


Nauka Pawłowa wywierając przemożny 
wpływ na różne dziedziny medycyny przenika 
również do pediatrii, tłumacząc pewne zjawiska 
fizjologiczne i patologiczne w sposób doskonały 


, *) Referat wygłoszony dnia 7. XI. 1951 na posiedze- 
niu Wrocławskiego Oddziału Towarzystwa Pediatry- 
cznego. 


Wrocław | 
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i odpowiadający wymaganiom klinicznym. 
Z, szeregu nowych idei wprowadzonych do nau- 
ki przez Pawłowa bardzo wybitny i wyraź- 
ny wpływ w pediatrii posiada jedno z podsta- 
wowych założeń szkoły tego wielkiego fizjolo- 
ga, a mianowicie pojęcie ustroju jako jednolita 
całość. 

Patologia całości ustroju w przeciwieństwie 
do patologii narządowej jest zatem dalszym wy- 
nikiem pojęcia jedności ustroju, którego pod- 
stawę stanowi połączenie komórek, tkanek, na- 
rządów i płynów w jedną masę, a dalej łączność 
humoralna i związanie tych elementów z ukła- 
dem nerwowym, mającym regulujące i steru- 
jące zadanie. Tylko takie ujęcie z punktu wi- 
dzenia jedności ustroju umożliwia pediatrze 
zrozumienie różnorodnych zaburzeń czynnoś- 
ciowych i zmian morfologicznych w przebiegu 
choroby i podaje mu niejednokrotnie skutecz- 
niejszy niż dotąd sposób leczenia nie samej 
choroby, lecz chorego człowieka. 

М niniejszej pracy zamierzam ująć patofizjo- 
logię dystrepsji niemowląt ze stanowiska cało- 
ści ustroju, a równocześnie rozpatrywać proce- 
sy patologiczne we wzajemnym powiązaniu 
i oddziaływaniu, spodziewając się, że tylko 
takie podejście oparte na zasadzie zaburzenia 
korelacji czynności całego ustroju i dialektycz- 
nego ujęcia zjawisk patologicznych — pozwoli 
wnikliwiej wglądnąć w istotę tego schorzenia 
i wybrać skuteczniejszy sposób leczenia. 

Dla przeprowadzenia podjętego zadania wy- 
daje mi się najbardziej celowe rozpatrzenie 
dystrepsji jako zaburzenia przemiany materii 
ii jej mechanizmów regulujących. Upoważnia 
mnie do tego fakt, że dystrepsja jest zasadniczo 
traktowana we współczesnej medycynie jako 
zaburzenie przemiany materii w wąskim tego 
słowa znaczeniu. Dalej usprawiedliwia mnie 
ponadto stanowisko wielu wybitnych radziec- 
kich uczonych, którzy zwracają szczególną 
uwagę na znaczenie przemiany materii we 
wszystkich przejawach życia, podkreślając za- 
leżność wszystkich czynności żywego ustroju 
od metabolizmu i niemożność zrozumienia pa- 
tofizjologii jakiegokolwiek schorzenia bez zna- 
jomości przemiany materii i jej mechanizmów 
regulujących (Nikołajew, Koncza- 
łowskij, Michlin, Rachmalewicz). 

Oczywiście w dystrepsji czyli w stanie prze- 
wlekłego zaburzenia odżywiania, której istotę 
stanowi zakłócenie całokształtu procesów che- 
micznych i towarzyszących im procesów ener- 
getycznych — rola tszkodzenia przemiany ma- 
terii wysuwa się na plan pierwszy i nie od rze- 
czy będzie przypomnieć pokrótce właściwości 
metabolizmu i jego regulacji u dzieci. 

Przemianę materii jako prawidłową uważa- 
my wtedy, gdy zachowany jest odpowiedni 
wzajemny stosunek procesów anabolicznych 
i katabolicznych, a skład krwi i płynu tkanko- 
wego pozostaje w granicach normy. Prawidło- 
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wy przebieg przemiany materii uwarunkowany 
jest właściwym stanem fizykochemicznym ko- 
loidów, wyrażającym się w znacznej mierze 
odpowiednim stopniem dyspersji. Ten stan fi- 
zykochemiczny utrzymany jest w stanach fizjo- 
logicznych dzięki harmonijnemu synergizmowi 
działania wszystkich biologicznych regulatorów. 
W bardzo złożonej regulacji metabolizmu przo- 
dujące znaczenie przypada układowi nerwowe- 
mu. Układ nerwowy ośrodkowy odbiera bodźce 
zarówno ze świata zewnętrznego, jak i ze strony 
narządów wewnętrznych, które przenoszą się 
nerwowymi dośrodkowymi włóknami i wywo- 
łują w systemie nerwowym centralnym prze- 
strojenie chemiczne czyli zmianę metabolizmu 
mózgu. Odpowiednikiem zmian metabolicznych 
są dwa zasadnicze procesy: pobudzenia i пато. 
wania, pozostające ze sobą w ścisłym wzajem- 
nym związku, dającym w rezultacie bardzo 
złożony proces, nazwany przez Pawłowa 
funkcjonalną mozaiką. Podczas gdy hamowa- 
nie jest zasadniczo czynnością ochronną wyż- 
szych odcinków mózgowia, to proces pobudze- 
nia jest mechanizmem regulującym zaistniałe 
każdorazowo zmiany w ustroju poprzez układ 
wegetatywny. Z każdego bowiem pobudzonego 
stanu komórek kory mózgowej wywołanego 
bodźcami eksteroceptywnymi i interoceptyw- 
nymi przenosi się pobudzenie drogą odruchu 
na ośrodki podkorowe, a dalej eferentnymi ner- 
wami do narządów i tkanek, wywierając dzia- 
łanie na procesy biochemiczne i fizykochemi- 
czne. 

Niekorzystna czynność regulacji przemiany 
materii u dziecka pozostaje w związku ze wzmo- 
żonym metabolizmem i nadmierną pracą na- 
rządów i tkanek rosnącego ustroju przy row- 
nocześnie niecałkowicie wydolnych układach. 

Układ nerwowy ośrodkowy wykazuje niena- 
leżycie wykształconą czynnościowo korę móz- 
gową i ośrodki wegetatywne. W związku z tym 
stwierdza się zwiększoną wrażliwość ośrodków 
pozakorowych, skłonność do rozprzestrzeniania 
sie procesów hamowania i pobudzenia na nizej 
leżące partie układu nerwowego, przy czym 
normalne bodźce łatwo prowadzą do wyczer- 
pania i przemęczenia kory półkul mózgowych. 
Natomiast ośrodki wegetatywne wykazują nie- 
dostateczną wrażliwość na zmiany chemiczne 
krwi przy znacznej ich chwiejności i tym sa- 
mym powodują poważne wahania składu che- 
micznego krwi. 

W ścisłej korelacji z układem nerwowym po- 
zostają gruczoły wewnętrznego wydzielania, 
które nie zawsze pracują sprawnie we wzajem- 
nej zależności i tym samym niedokładnie speł- 
niają rolę dodatkowego toru dla odruchów ani 
czynnika przedłużającego i zwiększającego re- 
akcję narządów. 

Dalszą cechą fizjologiczną ustroju dziecięcego 
jest czynnościowa niewydolność zapór tkanko- 
wych aktywnej mezenchymy, warunkująca łat- 


wość przechodzenia przez nie szkodliwych ciał, 
które następnie mogą uszkodzić czynność 
i strukturę narządów miąższowych i mózgowia. 

Właściwością fermentatywnych czynności 
dziecięcego ustroju jest niska aktywność enzy- 
mów komórkowych różnych narządów, szcze- 
gólnie wątroby. Zmniejszona aktywność układu 
enzymatycznego utleniającego stanowi przy- 
czynę łatwo i szybko rozwijającego się zaburze- 
nia równowagi kwasowo-zasadowej w kierun- 
ku kwasicy w przypadkach nieodpowiedniego 
żywienia i w przebiegu zakażeń. 

Do cech charakterystycznych wieku niemo- 
wlęcego należy większa pojemność minutowa 
płuc w stosunku do wagi ciała niż u dorosłych, 
powodująca intensywniejszą przemianę mate- 
rii oraz wydatniejszą regulację procesów me- 
tabolizmu drogą oddechową. Natomiast inny 
narząd wydalniczy, to jest nerki odgrywają 
w tej dziedzinie mniejszą rolę, szczególnie od- 
nośnie utrzymania równowagi kwasowo-zasa- 
dowej. 

Wyliczając właściwości przemiany materii 
dziecka wspomnieć jeszcze należy o nasilonym 
metabolizmie wodnym, wodochwiejności ustro- 
ju niemowlęcego, a tym samym gospodarki 
mineralnej, o wzmożonym anabolizmie białka, 
szybkim spalaniu się węglowodanów oraz łat- 
wości znikania lipoidów z rezerwuarów tłusz- 
czowych. Wreszcie podkreślić należy zaburzenia 
czynności trawiennej przewodu pokarmowego, 
którego: tolerancja pokarmowa niezwykle czę- 
sto bywa przekroczona. 

Nic więc dziwnego, że w ustroju dziecięcym, 
posiadającym mniej wydolną regulację meta- 
bolizmu, pewne czynniki mogą bardzo łatwo 
wywołać dystrepsję. Przyczynami dystrepsji 
są w pierwszym rzędzie czynniki pokarmowe 
i zakażeniowe, przy czym u podstawy ich pa- 
togenetycznego działania leży głód. 

Niedobór składników pokarmowych prowa- 
dzący do dystrepsji może być uwarunkowany 
czynnikami wadliwego ilościowego i jakościo- 
wego żywienia, utrudniającymi pobieranie po- 
karmu, czynnikami upośledzającymi wchłania- 
nie lub wykorzystanie składników pokarmo- 
wych, czynnikami zwiększonego zapotrzebowa- 
nia oraz czynnikami wzmożonego wydalania. 
Wszystkie wymienione czynniki łącznie z za- 
każeniem prowadzić mogą do zachwiania rów- 
nowagi odżywiania tkankowego, którą wyraża- 
my stosunkiem dowozu składników odżyw- 
czych do tkanek do zapotrzebowania ich przez 
tkanki. Jeżeli zatem z jakichkolwiek powodów 
zmniejszy się dowóz do komórek ustrojowych 
substancyj odżywczych lub wzrośnie ich zapo- 
trzebowanie, powstanie stan niedożywienia 
i dystrepsja. 

Zależnie od rodzaju niedożywienia stwier- 
dza się wypadnięcie pewnych czynności ustro- 
ju, związanych w warunkach fizjologicznych 
z obecnością odpowiednich składników pokar- 
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mowych. Węglowodany np. stanowią źródło 
energii, spełniają rolę antyketogenną, tworzą 
rezerwę energii, oszczędzają białko i są ko- 
nieczne dła resyntezy pewnych aminokwasów. 
Tłuszcze stanowią również zapas energii ciepl- 
nej, są ochronną tkanką dla narządów, naczyń 
1 nerwów, chronią ustrój przed zmianami cie- 
płoty, wchodzą w skład budowy błon komórko- 
wych, służą jako wehikuł dla niektórych wita- 
min (А, D, Е, К), a w końcu oszczędzają biał- 
ko. Białko zaś jest budulcem protoplazmy ko- 
mórek, tworzy z grupami apeptydowymi np. 
hemoglobine, wchodzi w skład struktury hor- 
monów, enzymów, przeciwciał, odgrywa rolę 
w gospodarce wodnej i mineralnej. W końcu 
działanie witamin sprowadza się do roli kata- 
lizatorów w przemianie materii, przy czym nie- 
które z nich działają na metabolizm węglowo- 
danów (Ва, С), drugie na przemianę materii li- 
poidową (A, В, Be, РР, С), inne na przemianę 
białkową (С). 

W przypadkach spotykanych w praktyce co- 
dziennej stwierdza się niedożywienie wielo- 
składnikowe. Na skutek tego niedożywienia nie 
może utrzymać się stałość środowiska, w któ- 
rym żyją tkanki. Skład chemiczny i właściwo- 
ści fizykochemiczne ulegając zmianom роё1е- 
biają zaburzenie pośredniej przemiany mate- 
гіі, Zaburzenia reakcyj biochemicznych w po- 
średnim metabolizmie dotyczą zarówno proce- 
sów katabolicznych, jak i anabolicznych, a uwa- 
runkowane są — jak uważamy — przede wszy- 
stkim uszkodzeniem układu enzymatycznego 
ustroju. Obniżenie i spaczenie czynności enzy- 
mów pozostaje w związku z różnymi czynnika- 
mi, jakie zaistniały w wytworzonych warun- 
kach: niedobór białka odbija się niekorzystnie 
na wytwarzaniu się fermentów, których część 
koloidowa związana jest z ciałem białkowym; 
układ enzymatyczny musi ucierpieć i z powo- 
du ograniczenia dowozu witamin do ustroju 
i wadliwego wchłaniania z przewodu pokarmo- 
wego witamin, które są identyczne w wielu 
wypadkach (Bı, B2, Be, PP) z koenzymem. Po- 
nieważ wielką rolę w sprawności fermentów 
odgrywa stężenie jonów wodorowych (S6- 
rensen) charakterystyczne dla optymalnego 
działania każdego enzymu, przeto przesunięcie 
pH, jakie zachodzi w tych stanach może do- 
prowadzić do nieodwracalnego inaktywowania 
poszczególnych zaczynów; ponadto produkty 
powstałe z wadliwego przebiegu przemiany 
materii — metabolity — wywierają niejedno- 
krotnie niszczące działanie na fermenty, okazu- 
jąc się ich paralizatorami względnie destrukto- 
rami. 

Liczne badania laboratoryjne wykazały bez- 
sprzecznie wybitnie obniżoną zdolność lipolity- 
czną, amylolityczną i proteolityczną fermen- 
tów trawiennych (Rudniew, Masłow, Ki- 
tajgorodskaja i inni) w cięższych sta- 
nach przewlekłego zaburzenia odżywiania. 


Szybko obniża się też aktywność procesów 
utleniania i redukcji, w których biorą udział 
kwas askorbinowy, glutation, adrenalina, ty- 
roksyna i inne. Znane są wyniki badań zawar- 
tości glutationu u cięższych dystreptyków, któ- 
ra stanowić może 85% prawidłowej wartości 
(Masłow), podobnie zresztą jak i witaminy С, 
wykazującej w tych stanach znaczne obniżenie 
poziomu we krwi. O zaburzeniu procesów utle- 
niania w ustroju świadczy również wysoki 
wskaźnik Mullera, który w materiale klinicz- 
nym Rosentala wahał się w granicach 
0,615 do 2,626, zaś w jednym przypadku atre- 
psji osiągnął wartość 4, 289. 


Powstająca niewydolność procesów utlenia- 
nia wzmaga produkcję kwaśnych substancyj 
w ustroju i zakłóca równowagę kwasowo-zasa- 
dową w kierunku kwasicy, której w cięższych 
przypadkach nie mogą już przeciwdziałać do- 
raźne moderatory. Z powodu nieobecności wę- 
glowodanów, które szybko znikają z głodują- 
cego ustroju, tłuszcze i białko ulegają niezupeł- 
nemu spalaniu, przy czym udział ich w katabo- 
lizmie jest znaczny. W związku zaś ze zwięk- 
szonym rozpadem białka ustrojowego i tłusz- 
czu podnosi się ilość kwaśnych wytworów prze- 
miany materii we krwi i nasila się kwasica. 
Liczne badania biochemiczne dowodzą niezbi- 
cie zakłócenia równowagi kwasowo-zasadowej 
w kierunku kwasicy. Z badań kliniczno-labora- 
toryjnych wspomnieć należy o niskiej rezerwie 
alkalicznej krwi. wzmożonej ilości azotu nie- 
białkowego, charakterystycznej krzywej ро- 
karmowej glikemicznej itp. Kwasica ze swej 
strony zwiększa nasilenie katabolizmu komór- 
kowego, powoduje odwodnienie ustroju, utratę 
soli mineralnych, zmniejszenie objętości krwi 
a zwiększenie jej lepkości, co z kolei w następ- 
stwie wadliwego krążenia prowadzi do pogor- 
szenia warunków oddawania tlenu tkankom, do 
wzmożonej produkcji kwaśnych metabolitów 
i zatrzymania ich w ustroju z powodu obniże- 
nia czynności nerek. 

Uszkodzony układ enzymatyczny komórek, 
jak i tworzące się produkty wadliwej przemia- 
ny materii uszkadzają w pierwszym rzędzie 
układ  siateczkowo-śródbłonkowy, stanowiący 
fizjologiczną ustrojową zaporę. Wówczas ciała 
rozpadu tkankowego natury trującej nie zosta- 
ną zatrzymane ani zniszczone przez elementy 
komórkowe tego układu, dostając się do na- 
rządów miąższowych oraz do systemu nerwo- 
wego i zakłócając ich stan fizykochemiczny 
przyczyniają się do zaburzenia ich czynności. 
Wątroba traci swoje działanie we wszystkich od- 
cinkach metabolizmu, przepuszcza i nie odtru- 
wa substancyj szkodliwych z przewodu pokar- 
mowego. Ponadto komórki wątrobowe są szcze- 
gólnie wrażliwe na niedostateczne pokrycie za- 
potrzebowania ich w białko, a raczej w amino- 
kwasy, cystynę i metioninę, których działanie 
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lpotropowe — wprawdzie pośrednie — jest 
pierwszorzędnej wagi dla sprawności wątroby. 

Krążące we krwi obwodowej ciała trujące 
uszkadzają między innymi serce i naczynia 
włosowate. Komórki ściany włośniczek należą- 
ce do układu siateczkowo-śródbłonkowego sta- 
ją się przepuszczalne dla wody, soli mineral- 
nych i albumin, które przechodząc do prze- 
strzeni międzytkankowych znacznie utrudniają 
warunki utleniania. Powstaje więc stan prze- 
wlekłej zapaści protoplazmatycznej, którą Р о- 
powski uważa za cechę charakterystyczną 
dystrepsji. Czynność krążenia ulega zaburzeniu 
między innymi i z powodu uszkodzenia czyn- 
nikami toksycznymi narządu krwiotwórczego, 
który poprzez zmniejszenie liczby ciałek czer- 
wonych krwi jako nośnika tlenu i tym samym 
przez obniżenie stopnia zużycia tlenu obciąża 
układ krwionośny. 

Rychło również pada zapora aktywnej me- 
zenchymy między krwią a mózgiem i toksycz- 
ne metabolity uszkadzają układ nerwowy 
ośrodkowy. Układ ten wrażliwy jest na przesu- 
nięcia stężenia jonów wodorowych krwi, a tak- 
że na zaburzenia równowagi elektrolitów. 
Szczególnie wrażliwy jest układ nerwowy na 
niedobór witaminy Bı, który prowadzi do nie 
całkowitego spalania glukozy, a tym samym do 
niedostatecznego odżywiania nerwowych ele- 
mentów komórkowych, a także do nagroma- 
dzenia się produktów pośredniej przemiany 
materii (kwasu mlekowego i pyrogronowego), 
obniżających sprawność narządu. Nie mniej 
ważny jest niedobór witaminy A, która wywie- 
ra wpływ na wzrost dendrytów-komórek koro- 
wych, przy organizacji warunkowych synap- 
sów i tworzenia się adapcyjnych neuronów. 

Zaburzenia czynności kory mózgowej w sta- 
nach dystrepsji są przedmiotem badań uczo- 
nych radzieckich. Krasnogorskij wykazał 
znaczne obniżenie pobudliwości korowej i po- 
zakorowej z równoczesnym zatrzymaniem roz- 
woju czynności kory półkul mózgowych. Ponad- 
to stwierdził uszkodzenie drugiego układu sy- 
gnalizacji i zahamowanie rozwoju mowy dziec- 
ka. Zaistniałe zmiany patologiczne zasadni- 
czych elementów czynnościowych układu ner- 
wowego, a mianowicie siły, równowagi i ruch- 
liwości procesów pobudzenia i hamowania są 
przyczyną, że bodźce docierające do . układu 
nerwowego ze środowiska wewnętrznego i ze- 


wnętrznego nie znajdują w nim odpowiedniego | 


oddźwięku i nie wywołują celowych adapta- 
cyjnych odczynów. Przeciwnie, z chwilą zała- 
mania się fizjologicznego sterującego wpływu 
układu nerwowego na całokształt czynności 
ustroju, powstają drogą korowo-trzewną róż- 
norodne zaburzenia narządu krwionośnego, od- 
dechowego, pokarmowego, układu dokrewnego. 

W tych stanach rozprężenia czynności ustro- 
jowych dowóz pokarmu — wystarczającego dla 
eutrofika tak pod względem ilościowym, ener- 
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getycznym, jak i jakościowym z uwzględnie- 
niem nawet właściwej korelacji składników 
pokarmowych — nie poprawia wytworzonej 
sytuacjj w przemianie materii. Zaburzenia 
czynnościowe wydzielnicze, ruchowe i chemi- 
czne przewodu pokarmowego oraz zakłócenie 
ich wzajemnej koordynacji uniemożliwia pra- 
widłowy proces trawienia. Ze spostrzeżeń kli- 
nicznych rzucają się w oczy zaburzenia kine- 
tyczne przewodu żołądkowo-jelitowego w po- 
staci stanów atonicznych, kurczowych i atoni- 
czno-kurczowych różnych odcinków tego prze- 
wodu. Równocześnie wybitnie obniża się sto- 
pień wchłaniania pokarmu u  dystrofików, 
szczególnie tłuszczu i białka (Masłow). Oczy- 
wiście stopień wchłaniania składników pokar- 
mowych nie jest równoznaczny z retencją, któ- 
ra w ciężkich przypadkach dystrepsji jest bar- 
dzo wybitnie obniżona i tak np. dla azotu wy- 
nosi 0,017 g na kg wagi ciała. 

Przedstawiony łańcuch zmian, tworzący błę- 
dne koło nie dałby pełnego obrazu patogenezy 
dystrepsji niemowląt, gdybyśmy nie uwzględ- 
nili również i znaczenia zakażenia, które 
w tych stanach może być przyczyną i skut- 
kiem. 

Zakażenie wywiera szkodliwy wpływ na ustrój 
dziecka poprzez zachwianie równowagi odży- 
wiania tkankowego, z powodu działania zaraz- 
ka lub jego metabolitów na makroorganizm. 
Działanie toksyn bakteryjnych może być bez- 
pośrednie i pośrednie; w pierwszym wypadku 
adsorbują się one na powierzchni komórek i usz- 
kadzają je w sposób bliżej nieznany, a w dru- 
gim — niszczą enzymatyczne procesy ważnych 
dla życia komórek. Analogicznie zatem jak 
w powstawaniu dystrepsji z przyczyn wyłącznie 
pokarmowych, tak i wypadku zakażenia przy- 
chodzi do uszkodzenia układu zaczynowego. 

Ważne znaczenie układu siatedzkowo-śród- 
błonkowego wiąże się — jak wiadomo — z jego 
właściwościami biologicznymi, a mianowicie 
zdolnością wchłaniania i magazynowania elek- 
troujemnych ciał, zdolnością fagocytozy ciał ob- 
cych i między nimi zarazków, umiejętnością wy- 
twarzania przeciwciał i oddziaływania swoisty- 
mi odczynami na różnorodne szkodliwe czynni- 
ki pochodzenia zakaźżno-toksycznego, a wreszcie 
udziałem w przemianie tłuszczowej, białkowej 
i żelaza. A zatem uszkodzenie czynnej mezen- 
chymy upośledza owe zdolności biologiczne, 
a w pierwszym rzędzie siły immunologiczne. 
Wyrazem stanu odpornościowego dystreptyka 
jest obniżenie wskaźnika fagocytarnego i miana 
dopełniacza. 

Obniżenie sił obronnych dziecka spotęgowane 
ponadto istniejącą w tych stanach polyhipowita- 
rainozą rzuca je na łup różnorodnych zakażeń. 
Niebezpieczne wydaje się nam zapalenie płuc, 
w którym niedobór tlenu, będący decydującym 
patogenetycznym czynnikiem (M a sło w, 
Dombrowskajai inni) pogłębia się w zwią- 
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zku z zaburzeniem procesów utleniania, charak- 
terystycznej cechy dystrepsji. 

Zakłócenie czynności mechanizmów immuno- 
logicznych w przebiegu zakażenia jest ściśle 
związane przyczynowo ze stanem układu ner- 
wowego. Zaburzenie czynności układu wegeta- 
tywnego i kory mózgowej względnie zakłócenie 
prawidłowej korelacji korowo-podkorowej znaj- 
duje swój wyraz w procesach odpornościowych. 
Badania czołowych pediatrów radzieckich 
stwierdziły poważne zmiany wyższej nerwowej 
czynności z obniżeniem odczynowości kory móz- 
gowej w przebiegu chorób zakaźnych zarówno 
ostrych, jak i przewlekłych. 

Jak widzimy, zasadniczym ogniwem w pato- 
mechanice cięższych stanów dystrepsji niemo- 
wląt jest zaburzenie przemiany materii jako 
wyraz niedostatecznego pokrycia zapotrzebowa- 
nia odżywczego tkąnek i narządów. Ze względu 
zaś na bardzo ścisły związek między ogólnym 
metabolizmem a fizjologiczną czynnością ukła- 
du nerwowego dochodzi w przewlekłym zabu- 
rzeniu odżywiania bardzo łatwo do uszkodzenia 
czynności tego układu, przede wszystkim kory 
mózgowej, która nie mogąc doprowadzić do 
normy biochemicznych i fizykochemicznych 
procesów zatraca zdolność adaptacyjną w no- 
wych patologicznych warunkach. 

Znajomość naszkicowanej tu dynamiki proce- 
sów patologicznych uwzględniającej całokształt 
zmian zachodzących w ustroju z koordynują- 
cym i regulującym wpływem układu nerwowe- 
go, staje się drogowskazem dla celowego le- 
czenia nie stanu chorobowego, ale przede wszy- 
stkim samego człowieka. 

j 


Streszczenie 


Autor opisuje patologię dystrepsji niemowląt 
w świetle patologii całości ustroju. Zasadni-i 
czym procesem w patofizjologii dystrepsji nie- 
mowląt jest zaburzenie przemiany materii za- 
leżne od stanu czynnościowego ośrodkowego 
układu nerwowego. Dużą rolę w tych zmianach 
odgrywa uszkodzenie układu enzymatycznego. 
Ponadto podkreślono znaczenie zakażenia 
w tych stanach i układu siateczkowo-śródbłon- 
kowego oraz rolę kory mózgowej w zjawiskach 
odporności. 


Prof. dr JULIAN ALEKSANDROWICZ Kraków 


Wpływ elektronarkozy na przebieg białaczki 
limfatycznej 


Doniesienie tymczasowe 


(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. w Krako- 
wie i ze Szpitala Psych. Chorych w Kobierzynie) 
Do podjęcia prób leczenia chorób układu 

krwiotwórczego czynnikami działającymi na ko- 

rę mózgową skłoniły nas następujące przyczyny: 
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1) bezsporny jest fakt istnienia mózgowych 
ośrodków regulujących skład krwi; 

2) istnieją dowody wpływu czynników środo- 
wiska zewnętrznego, działającego poprzez korę 
na układ krwiotwórczy. 

Przykładów istnienia wpływu czynników 
działających poprzez korę mózgową na układ 
krwiotwórczy można by zacytować wiele. Wspo- 
mnę tylko, że Tallquist opisuje niedokrwi- 
stość neurasteników. Miller i Jones pod- 
kreślają rolę czynników emocjonalnych w pow- 
stawaniu  białaczek. Aleksandrowicz 
i Spissowa, jak również i Sawicka, 
stwierdzają swoiste zmiany szpiku, równoległe 
do stanu psychicznego w przebiegu cyclofrenii. 
Szereg tych faktów na tle nauki Pawłowa 
o kierowniczym wpływie kory mózgowej na 
czynność trzewiową upoważnia nas do szukania 
dróg, by czynnikami działającymi na korę wpły- 
nąć korzystnie na spaczony stan układu krwio- 
twórczego. Próbujemy różnych metod, a wśród 
nich także leczenia snem pxzedłużonym i elek- 
tronarkozą, 

Pierwszym przypadkiem białaczki limfatycz- 
nej, poddanym przez nas próbnemu leczeniu 
elektronarkozą była chora P. W. lat 37. Рора- 
dła ona przed czterema laty w stan przygnębie- 
nia po stracie dziecka. Stan ten trwał 'prawie 
cały rok. Po roku zauważyła ona u siebie uogól- 
nione powiększenie się węzłów chłonnych, któ- 
re zostało rozpoznane jako białaczka limfatycz- 
na. Sama chora uważała swe cierpienie za na- 
stępstwo urazu psychicznego, jakim była dla 
niej strata dziecka. Badanie krwi w chwili przy- 
jęcia chorej do Kliniki wykazało 52 000 ciałek 
białych, z czego 85% stanowiły limfocyty. 

Opierając się na danych z piśmiennictwa 
o mózgowych ośrodkach krwiotwórczych i na 
spostrzeżeniach poczynionych przez psychiatrów 
stosujących elektronarkozę i elektrowstrząsy 
jako czynniki lecznicze w chorobach psychicz- 
nych, zdecydowaliśmy się na próbne zastosowa- 
nie elektronarkozy u naszej chorej. 

Chora dobrze zniosła elektronarkozę. Skutek 
zabiegu przeszedł nasze najlepsze oczekiwania. 
Limfocytoza spadłą po jednym zabiegu do 
12.300. Węzły chłonne wydatnie się zmniejszy- 
ły. Chora została wypisana po 4 tygodniach 
w stanie utrzymującej się poprawy. Wg później 
otrzymanych wiadomości stan jej jednak stop- 
niowo uległ pogorszeniu i w około 10 tygodni 
po zabiegu liczba ciałek białych, doszła ponow- 
nie do 45.000 czyli zbliżyła się do poziomu przed 
zabiegiem. 

Zachęceni tym spostrzeżeniem poddaliśmy 
dotychczas próbie leczenia elektronarkozą jesz- 
cze cztery inne przypadki białaczki limfatycznej. 

Chory J. T. urzędnik kolejowy, lat 57, 
nr 5830/62, przyjęty do Kliniki 10. II. 1951. 
Białaczkę limfatyczną rozpoznano u niego przed 
rokiem. Leczony rtg z przejściowym wynikiem. 
Do Kliniki zgłasza się уу okresie nawrotu cho- 
roby. Nadto stwierdzono u niego duży ropny 
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naciek na szyi. Naciek zawiera zamiast spodzie- 
wanych limfocytów granułocyty. W dniu przy- 
jęcia liczba leukocytów wynosiła 33.400, w tym 
91% limfocytów. Zastosowano 1 elektronarkozę 
7-minutową. Leukocytoza obniżyła się do 28.000, 
w 10 dni potem do 13.500, w tym 82% stano- 
wiły limfocyty. Ogólny stan wybitnie się popra- 
wił. Węzły chłonne się zmniejszyły bardzo wy- 
datnie. W ciągu 5-tygodniowego pobytu przybrał 
chory 3,5 kg na wadze, śledziona z sięgającej 
do linii pępkowej stała się jedynie wyczuwalna. 

Kontrolne badanie z 19. V. 1951 wykazuje 
utrzymującą się nadal remisję. Chory przybrał 
na wadze -dalsze 2 kg. 

Chory M. Е. elektromonter, lat 64, nr 7117/73, 
przyjęty 23 marca 1951 r. Białaczkę rozpoznano 
u niego przed 2 laty. Chorobę łączył z dokuczli- 
wą kausalgią w kikucie ręki utraconej w czasie 
wypadku. Klinicznie typowy zespół limfadeno- 
zy. Ogólny stan niezły. Leukocytoza 117.000. 
Pod wpływem zabiegu węzły chłonne i śledzio- 
na wydatnie się zmniejszyły. Chory przybrał 
na wadze 2 kg. Poprawa hematologiczna była 
tylko nieznaczna. Leukocytoza zmniejszyła się 
do 88.000. W czasie badania kontrolnego prze- 
prowadzonego 15. V. 1951 stan utrzymuje się 
nadal. .Zastosowano powtórnie elektronarkozę 
bez widocznego wyniku. Przeszliśmy wobec te- 
go na leczenie napromienianiem rtg, które dało 
bardzo korzystną remisję. 

Chory Р. S. lat 55, urzędnik. Białaczkę lim- 
fatyczną rozpoznano u niego przed 2 laty. Do 
Kliniki zgłasza się wśród typowego zespołu limf- 
adenozy. Dwoma zabiegami elektronarkozy u- 
zyskaliśmy zmniejszenie leukocytozy z 112.000 
do 91.000, a potem stopniowo do 50.000. Cho- 
ry wypisany z poprawą, która utrzymuje się, 
jak wynika z listownych zapodań, przez dalsze 
3 miesiące. 

Chora G. M. lat 25, Choruje od 3 lat. Do Kli- 
niki zgłasza się w bardzo złym stanie. Znacznie 
powiększone węzły chłonne szyi. Niedokrwi1- 
stość 1,800.000. Leukocytoza 1,000.000. Po 4 za- 
biegach, w okresie 6-tygodniowym, uzyskalis- 
my przejściowy spadek leukocytozy do 400.000 
a potem ponowny wzrost do 700.000. Jakkoi- 
wiek remisji nie powiodło się uzyskać, to na 
uwagę zasługuje wybitne zmniejszenie śledziony 
1 zmniejszenie węzłów chłonnych. 

Ponieważ elektronarkozą nie uzyskiwaliśmy 
dalszej poprawy, chorą skierowaliśmy do lecze- 
nia rtg. F 

Z powyższego wynika, że w 3 przypadkach 
na 5 uzyskaliśmy prostym już jednorazowym 
zabiegiem elektronarkozy wybitny wynik lecz- 
niczy, wyrażający się zmniejszeniem węzłów 
chłonnych, śledziony i poprawą obrazu krwi. 
W dwóch pozostałych wynik był praktycznie 
bez znaczenia, jakkolwiek można było spostrzec 
pewne korzystne zmiany. я 

Ze stanowiska teoretycznego nie ma w tych 
spostrzeżeniach nic szczególnego, skoro uświa- 


domimy sobie, że szereg bodźców, jak zakaże- 
nie itp. mogą wywrzeć korzystny wynik na 
przebieg białaczki. Uważamy, że elektronarkoza 
wywiera podobny wpływ na układ krwiotwór- 
czy lub czynną mezenchymę poprzez cały sze- 
reg mechanizmów, mających jedno ogniwo łań- 
cucha w korze, a dalsze w układzie międzymóz- 
gowia-przysadki, układzie mimowolnym, korze 
nadnerczy, wreszcie ostatnie ogniwo związane 
z czynną mezenchymą. 

То nasze tymczasowe doniesienie ma na celu 
zwrócenie uwagi na możliwość praktycznego 
wykorzystania tego prostego zabiegu w lecze- 
niu szeregu chorób. Zabieg praktycznie nieszko- 
dliwy dla ustroju ma naszym zdaniem szeroki 
zakres wskazań dotąd niewykorzystanych. Dzia- 
łając tym zabiegiem na układ nerwowy realizu- 
jemy w pewnej mierze zasady nerwizmu. Uwa- 
runkowanie tych korzystnych zjawisk przy po- 
mocy dodatkowego bodźca jest tematem dal- 
szych badań. 


Elektronarkoza jest właściwie przedłużonym 
elektrowstrząsem, w którego przebiegu możemy 
odpowiednim dawkowaniem bodźca elektrycz- 
nego wyeliminować fazę drgawek klonicznych. 

Zmiany we krwi wywołane przez elektronar- 
kozę różnią się od zmian po elektrowstrząsie 
brakiem wybitniejszego wzrostu wszystkich 
frakcji proteinowych w surowicy, która to 
zmiana wgBornscheinaiAuerswalda 
jest zależna przy elektrowstrząsach od wzmożo- 
nej drgawkowej czynności mięśni. Inne zmiany 
towarzyszące elektrowstrząsom i elektronarko- 
zie dałyby się zaszeregować do kilku grup. 

W pierwszej grupie byłyby zmiany dotyczące 
przemiany materii. Zanotowano tu anoksemię 
i podwyższenie się poziomu cukru we krwi wg 
SimonaiBowmanna po elektrowstrząsie 
z 76 do 110, a po elektronarkozie aż do 135 na 
okres 1—11% godziny, ze szczytem wzrostu tego 
poziomu w 20 minut po zabiegu. Urechia 
i Cosmulescu podają wzrost zawartości 
bromu we krwi po elektrowstrząsie, co odnoszą 
do zwiększonej produkcji przez przedni płat 
przysadki hormonu zawierającego brom. 

W drugiej grupie umieszczamy zmiany doty- 
czące składu krwi. Wg Bornscheinai De- 
laya po elektrowstrząsie następuje wzrost he- 
moglobiny we krwi o 14,2%, co autorzy ci od- 
noszą do pobudzenia ośrodków neuro-wegeta- 
tywnych w diencephalon. 

Parsonsi Ronsoni podają, że po elek- 
trowstrząsach tak, jak po podaniu adrenaliny, 
następuje wzrost limfocytów na przeciąg kil- 
kudziesięciu minut, po czym ich poziom opada 
na dłuższy czas poniżej normy. 

Podobne spostrzeżenia podają inni autorzy, 
a niewątpliwe zmiany zachodzące w składzie 
krwi pod wpływem elektrowstrząsów i elektro- 
narkozy stwierdzone zostały również wielokrot- 
nie podczas leczenia psychicznie chorych 


Nr 10. 1952 


w Państwowym Szpitalu dla Nerwowo i Psy- 
chicznie Chorych w Kobierzynie. 

W trzeciej grupie spostrzeżeń różnych auto- 
rów mieszczą się dodatnie wpływy elektronar- 
kozy i elektrowstrząsów na przebieg leczenia 
wrzodów żołądka i dwunastnicy, zwłaszcza je- 
żeli tym schorzeniom towarzyszy nadkwaśność. 
Corbella i Pieredda odnoszą działanie 
lecznicze zabiegu w tych przypadkach do zja- 
wisk pobudzania ośrodków neuro-wegetatyw- 
nych w diencephalon. Sutter i Porot, 
“а także liczni inni autorzy podają korzystny 
wpływ elektrowstrząsów na nadciśnienie, które 
wyraźnie się obniża. 

Nidermayer stwierdził zanikanie czerwo- 
nego dermografizmu w czasie fazy klonicznej 
elektrowstrząsu i do około 3 minut po elektro- 
wstrząsie. Spostrzeżenie to wykazuje również, 
że istnieje centralny ośrodek dermografizmu. 

Zauważono też dodatni wpływ elektrowstrzą- 
sów na dychawicę oskrzelową u psychicznie 
chorych, którzy obok choroby psychicznej 
obciążeni byli tym cierpieniem. 

Czwarta grupa spostrzeżeń dotyczy wpływu 
elektronarkozy na czynności psychiczne. 

Na ogół wśród wielu autorów zarówno ra- 
dzieckich, jak i zachodnio-europejskich i ame- 
rykańskich panuje zgodność co do tego, że ma- 
ła liczba zabiegów powoduje przejściowe ujem- 
ne skutki przy nieznacznych dodatnich wyni- 
kach leczniczych. Ujemne skutki wyrażają się 
przy dłuższym leczeniu  elektrowstrząsami 
i elektronarkozą zubożeniem przeżyć i uprosz- 
czeniem reakcji. Po licznych i częstych zabie- 
gach pojawia się zwykle zespół frontalny, prze- 
jawiający się brakiem inicjatywy, euforią, zes- 
połem amnestycznym oraz zaburzeniem orien- 
tacji w czasie i przestrzeni. 

Prawie zawsze obserwuje się po elektro- 
wstrząsach i po elektronarkozie obniżenie napię- 
cia uczuciowego i ustępowanie niepokoju. 

Objawy amnestyczne oraz objawy zaburzeń 
kojarzenia ustępują zwykle w ciągu kilku tygo- 
dni po ukończeniu leczenia. 

Tanner uważa, że skutki leczenia elektro- 
wstrząsami podobne są jakby do czasowej leu- 
kotomii. Podobną opinię wypowiedział przed 
Tannerem w roku 1948 Cwynar. Zakła- 
dają oni, że prąd elektryczny działa na aksony 
włókien korowo-talamicznych, powodując praw- 
dopodobnie zaburzenia w przewodzeniu bodź- 
ców. Oczywiście takie tłumaczenie byłoby jesz- 
cze bardziej uzasadnione przy interpretacji 
działania elektronarkozy. 

Ostatnia wreszcie grupa spostrzeżeń dotyczy 
zmian anatomo-patologicznych w badanych 
mózgach zwierząt i ludzi leczonych elektro- 
wstrząsami. Otóż zmiany, jakie stwierdzili 
Ferraro i Raisin miały charakter zjawisk 
odwracalnych i polegały na nieznacznych wy- 
naczynieniach śródtkankowych. Inni autorzy, 
jak Siekert WiliamsiWindle nie zna- 
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leźli śladów wynaczynień ani śladów demyeli- 
nizacji lub jakichkolwiek zmian w neuronach. 

Ciwilko podaje, że w przypadkach leczo- 
nych częstymi i silnymi dawkami prądu stwier- 
dzał nieodwracalne zmiany wynikłe z powta- 
rzającego się wielokrotnie niedotlenienia neuro- 
nów. On też wykazał aktywację aparatu śród- 
błonkowo-siateczkowo-histiocytarnego ро za- 
biegach. 

Na koniec należy jeszcze wspomnieć o bada- 
niach elektroencefalograficznych poczynionych 
przez Czugunowa i Nikołajewa, któ- 
rzy podają, że u 49% chorych leczonych elek- 
trowstrząsami krzywa elektroencefalograficzna 
wyraźnie poprawiała się i to znormalizowanie 
kształtu krzywej utrzymywało się w ciągu ro- 
cznej obserwacji. 

Po przeglądzie różnych objawów towarzyszą- 
cych leczeniu elektrowstrząsami i elektronarko- 
zą nie widzimy istotniejszych podstaw do rezy- 
gnowania z ostrożnych prób leczenia elektro- 
narkozą także przypadków białaczki. 

Trzeba podkreślić, że leczenie białaczki lim- 
fatycznej elektronarkozą nie odpowiada w ca- 
łej pełni idealnym zasadom leczenia mającego 
się oprzeć na korowo-trzewiowej teorii. Klasy- 
cznym leczeniem opartym na tej teorii byłoby 
bowiem wybiórcze zastosowanie takiego bodź- 
ca warunkowego, pod wpływem którego wytwo- 
rzyłby się odpowiedni odruch warunkowy re- 
gulujący zaburzony przebieg jakiejś poprzednio 
zaburzonej reakcji. Elektronarkoza działa ina- 
czej. Jej działanie okresowo porażające czynność 
kory mózgowej przerywa chwilowo przepływ 
przez korę mózgową zarówno pobudzeń intero- 
ceptywnych. jak i eksteroceptywnych. Możli- 
we, że lecznicze działanie elektronarkozy po- 
lega na sztucznym wywołaniu w centralnym 
układzie nerwowym długotrwałych zmian po- 
wodujących powrót do bardziej prawidłowego 
odbywania się psychofizjologicznych odczynów, 
na poziomie wcześniejszym ewolucyjnie, który 
nie został naruszony elektronarkozą. 

Brak nam szczegółowych danych o czasie 
trwania uzyskanej poprawy w przypadkach bia- 
łaczek limfatycznych poddawanych działaniu 
elektronarkozy. 

Mały nasz materiał dowodowy wymaga oczy- 
wiście dalszego opracowania. Ostatecznego tedy 
słowa jeszcze nie wypowiadamy. Uważamy, że 
poruszone tu nowe podejście do zagadnień lecz- 
niczych zainteresuje badaczy i wzbogaci mate- 
riał dowodowy. Wówczas w świetle krytyki 
różnych pracowni poruszone przez nas zagad- 
nienie nabierze właściwej wartości. 
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TADEUSZ ROMANOWSKI Kraków 


Próby leczenia choroby Vaqueza surowicą 
erytrocyto- i erytroblastolityczną 


Doniesienie tymczasowe 


(Z Zakładu Mikrobiologii Lekarskiej A. M. Kierownik: 

Prof. dr Stanisław Legeżyński i z III Kliniki Chorób 

Wewnętrznych A. M. Kierownik: Prof. dr Julian 
Aleksandrowicz) 


Do doświadczeń użyłem surowicy królika 
uodparnianego uprzednio erytroblastami i ery- 
trocytami chorej z powodu niedokrwistości he- 
molitycznej nabytej. We krwi obwodowej tej 
chorej stwierdzało się bardzo wybitny odsetek 
erytroblastów, a mianowicie na 2,230.000 ery- 
trocytów i 37.000 wszystkich jądrzastych krwi- 
nek 72% stanowiły erytroblasty. 
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Chorej tej pobierałem 6 cm? krwi z dodatkiem 
cytrynianu sodu, odwirowywałem, surowicę od- 
pipetowywałem a pozostałe składniki postacio- 
we 3-krotnie przepłukiwałem fizjologicznym 
roztworem soli. Tak otrzymaną zawiesinę krwi- 
nek rozcieńczałem fizjologicznym roztworem 
NaCl do wyjściowych 6 ст. W ten sposób 
przygotowana krew stanowiła materiał anty- 
genowy, którym uodparniałem królika, wstrzy- 
kując mu codzienną dawkę krwi. W pierwszych 
4 dniach królik otrzymywał ро 0,5 ст? krwi 
dziennie. W. następnych 4 dniach po 1 ст? 
dziennie. 8 dnia po ostatniej iniekcji królik zo- 
stał skrwawiony. Otrzymaną surowicę unie- 
czynniłem przez 12-godzinne ogrzewanie w cie- 
płocie 56° С, po czym surowica była gotowa do 
użytku. H 

Tak otrzymaną surowicę erytrocyto- і erytro- 
blastolityczną, po stwierdzeniu jej właściwości 
in vitro, zastosowałem w 2 przypadkach cho- 
roby Vaqueza w nadziei, że w ten sposób za- 
działam nie tylko na zmniejszenie liczby ery- 
trocytów, ale również i erytroblastów w szpiku. 

Chorzy otrzymali domięśniowo iniekcję suro- 
wicy. Początkowo rozcieńczałem ją fizjologicz- 
nym roztworem NaCl. 

W przypadku I chory dostawał przez 13 dni 
po 0,5 cm*, przez 4 dni po 0,6 стз, przez 2 dni 
po 0,7 cm», a przez 3 dni po 1 стз surowicy 
dziennie. 

W przypadku II chory otrzymywał przez 
8 dni po 0,5 стз, przez dalsze 8 dni po 0,6 cm, 
przez 2 dni ро 0,7 cm, a przez następne dwa 
dni ро 1 ст? surowicy. 

Pierwszym  dostrzeganym objawem był 
wzrost bilirubiny już na drugi dzień po iniekcji 
W przypadku I wzrosła z 0,27 mg” do 0,48 
115%/,, w przypadku П z 0,36 mg”%o do 0,91 
mg?/o. Dalsze kształtowanie się poziomu bili- 
rubiny we krwi obserwowane w toku poda- 
wania surowicy przedstawia się następująco: 


Przypadek I (przed iniekcją 0,27 mg*/e) 


0,48 mg% 0,86 mg% 2,46 mg% 0,78 mg% 
06l , 0,057 5, 1,1 + 
0.98%; Чо та 0505 
0:90”; -10,96- 0, лоб. 


Przypadek II (przed iniekcją 0,36 mg?/o) 


0,91 mg% 1,15 mg% 0,71 mg% 0,98 mg% 
123%, ЗО TSB т. 


Równolegle z oznaczaniem pożiomu bilirubiny 
we krwi wykonywano ilościowe oznaczanie cia- 
łek czerwonych i Hb. Badania w tym kierunku 
wykonywane codziennie lub co drugi albo co 
trzeci dzień nie wykazały wyraźnych zmian 
w liczbie ciałek czerwonych. 
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W przypadku I przed iniekcją surowicy 
stwierdzono 8230000 ciałek czerwonych. Ма- 
stępnie kolejne badania wykonane w czasie 
stosowania surowicy wykazały w przypadku I: 


7960000 7610000 7000000 7130000 7250000 
8410000 7760000 7200000 8000000 7000000 
7950000 6990000 7720000 7720000 7100000 


W przypadku II przed iniekcją surowicy 
stwierdzono 7100000 a następnie po 2 tygod- 
niach 8470000 czerwonych ciałek krwi. Na- 
stępnie kolejne badania podczas stosowania su- 
rowicy wykazują: 


8560000 6630000 
7980000 6700000 


6920000 


Badanie ilości hemoglobiny wykazuje spadek 
w przypadku I z 107% przed zastosowaniem su- 
rowicy do 95% po ostatniej iniekcji, w przy- 
padku II z 88% do 56%. 

Rozmaz szpiku kostnego wykazuje nieznaczne 
zmniejszenie się stosunku erytroblastów do 
wszystkich jądrzastych ciałek szpiku w odnie- 
sieniu do stanu przed leczeniem, gdzie zazna- 
czył się wzmożony odczyn erytroblastyczny 
o typie głównie erytroblastów zasadochłonnych. 

Z powyższych spostrzeżeń wynika, że erytro- 
cyto- i erytroblastolityczna surowica nie wy- 
wiera znaczniejszego wpływu na obraz krwi. 

Szczególną uwagę należy zwrócić na fakt, że 
ciśnienie krwi w obu przypadkach wybitnie się 
obniżyło. W przypadku I przed iniekcją wyka- 
zywało wartość 200/140 mm Hg i 165/100 mm 
Hg, zaś podczas iniekcji ciśnienie skurczowe 
utrzymywało się w granicach 130—140 mm Hg, 
a rozkurczowe 70—110 mm Hg, zwłaszcza przy 
pierwszych 10 iniekcjach, po czym nastąpiła 
nieznaczna zwyżka, a mianowicie utrzymywało 
się ono na poziomie 150/110 mm Hg. Ciśnienie 
mierzone w dwa dni po ostatniej iniekcji wyno. 
siło 120/90 mm Hg. 

W przypadku II ciśnienie przed iniekcją 
utrzymywało się na poziomie 150/90 mm Hg, 
w czasie stosowania surowicy obniżyło się do 
130/80 mm Hg, a następnie do 125/75 i 120/70 
mm Нр. 

Z objawów ogólnych, które zjawiły się u obu 
chorych należy podkreślić wystąpienie b. silne- 
go świądu skóry, zwłaszcza po pierwszych daw- 
kach surowicy. Po dalszych dawkach nasilenie 
tego objawu zmniejszyło się. 

Resumując wyniki uzyskane u chorych na 
czerwienicę pierwotną przez stosowanie króli- 
czej surowicy erytrocyto. i erytroblastolitycz- 
nej, podkreślić trzeba występującą pod wpły- 
wem tego leczenia hiperbilirubinemię, nie- 
znaczny spadek ilości Hb oraz wyraźne obniża- 
nie się ciśnienia tętniczego u chorych. Brak ja- 
kiegoś wyraźnego działania na poziom erytrocy- 
tów we krwi” obwodowej i na zachowanie się 
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erytroblastów w szpiku, być może, jest wyni- 
kiem nieodpowiednich, prawdopodobnie za ma- 
łych dawek surowicy. 

Dalsze badania są w toku. 


KORNEL GIBINSKI Wrocław 


W sprawie mechanizmu działania ACTH 


(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych A. M. we Wro- 
cławiu. Kierownik: Prof. dr E. Szczeklik) 


Wnioski zawarte w niniejszej pracy wysnute 
zostały na podstawie dokładnych obserwacji 
klinicznych pierwszych 40 chorych leczonych 
ACTH oraz z porównania wyników tych obser- 
wacji z danymi z piśmiennictwa. Jak wiadomo, 
przyjmuje się powszechnie, że przysadka móz- 
gowa obok wielu innych hormonów produkuje 
w swym przednim płacie hormon nadnerczo- 
korowo-zwrotny, zwany ACTH. Hormon ten 
przez pobudzenie kory nadnerczy powoduje 
zwolnienie większej ilości substancji sterolo- 
wych, o typie tzw. kortizonu, zwanych zresztą 
niesłusznie glikokortikoidami (1). Spośród wie- 
lu różnych steroidów spotykanych w korze nad” 
nercza chodzi tu głównie o tak zwany składnik 
E i składnik F Kendalla (2). Dla uproszczenia, 
mając w pamięci istotny stan rzeczy, będę się 
jednak posługiwał mianem kortizon. Ponieważ 
efekty lecznicze i toksyczne przy użyciu korti- 
zonu i ACTH są bardzo podobne, przyjęto, że 
działanie biologiczne ACTH jest nie wynikiem 
działania hormonu przysadki, ale wyzwalanego 
przez nią kortizonu. Leczenie kortizonem jest 
leczeniem zastępczym niezależnym od stanu 
wydolności nadnerczy i doprowadzającym do | 
zaniku ich produkcji i zaniku anatomicznego. 
Leczenie ACTH jest leczeniem pobudzającym 
korę nadnerczy i przy dłuższym stosowaniu 
powoduje jej przerost. 

Materiał chorych obejmuje 14 przypadków 
gośćca ostrego i pierwotnie przewlekłego, 11 
przypadków miąższowego zapalenia wątroby, 
5 przypadków białaczek, 5 przypadków dycha- 
місу oskrzelowej, 3 przypadki nadczynności tar- 
czycy i 2 przypadki innych chorób. Chorym 
wstrzykiwano ACTH przez okres od kilku dni 
do paru miesięcy. Codzienne, szczegółowe ob- 
serwacje kliniczne i liczne powtarzane badania 
laboratoryjne pozwoliły śledzić zmiany zacho- 
dzące w ustroju chorych pod wpływem stoso- 
wanego leku. Poszczególnych różnych analiz 


* Uwaga: Praca zreferowana na posiedzeniu Wro- 
cławskiego Towarzystwa Naukowego dnia 29 listo- 
pada 1951, była jednym z pierwszych głosów kwestio- 
nujących przydatność kliniczną testu eozynofilowego. 
W ciągu następnych miesięcy własny materiał obser- 
wacyjny wzrósł do liczby 106 prób, a wyniki ich 
w zupełności odpowiadają wynikom podanym w ni- 
niejszej pracy. Do chwili obecnej znaleziono w piś- 
miennictwie światowym 25 głosów również krytycz- 
nie ustosunkowujących się do wartości klinicznej 
testu eozynofiłowego. 


i pomiarów wykonano w sumie 1945, co w prze- 
liczeniu na jednego chorego daje średnio około 
49 oznaczeń. Wyniki tych badań rozbite na po- 
szczególne grupy chorych oraz ujęte w całość 
będą przedmiotem osobnych doniesień, tutaj 
zajmę się natomiast zagadnieniem innym, które 
z użyciem leku w klfhice wiązało się od począt- 
ku jego stosowania. Otrzymawszy przed 3 mie- 
siącami do prób klinicznych pierwszą porcję 
preparatu ACTH wyprodukowanego przez prof. 
T. Baranowskiego w Zakładzie Chemii 
Fizjologicznej A. M. we Wrocławiu stanęliśmy 
przed zagadnieniem, jak ocenić obiektywnie 
istotną skuteczność preparatu. Pragnęliśmy wy- 
razić ją w liczbach, będących wynikiem jakichś 
laboratoryjnych — sprawdzalnych, swoistych 
przemian ustrojowych zachodzących po poda- 
niu ACTH, a nie przy pomocy objawów klinicz- 
nych, których ocena może podlegać subiekty- 
wizmowi chorego lub lekarza. W tym celu za- 
częliśmy się posługiwać oznaczaniem liczby 
eozynofilów we krwi obwodowej, używając do 
tego celu płynu Dungera, a licząc je w komorze 
Fuchs-Rosenthala. Metody tej używa się w tym 
celu powszechnie na podstawie założenia, że pod 
działaniem kortizonu eozynofile znikają z krwi 
obwodowej. Na tej podstawie podał też Thorn 
(3) swą próbkę wydolności nadnerczy pobudza- 
nych wstrzyknięciem ACTH. Za wynik pozy- 
tywny uważa się zmniejszenie liczby eozynofi- 
lów w jednostce objętości krwi przynajmniej 
o 50% wartości wyjściowej. Najniższy spadek 
notuje się zwykle pomiędzy 4 a 6 godziną po 
wstrzyknięciu ACTH. 

Otrzymane u pierwszych chorych wyniki 
wprawiły nas w pewne zakłopotanie, albowiem 
nie były one bynajmniej równoznaczne.Wobec 
tego początkowo stosowaną dawkę 50 mg zwięk- 
iszyliśmy do 100 mg. Gdy i teraz odczyn eozy- 
nofilowy nie odpowiadał wymogom, a ukazały 
się prace (4, 5), że dla dobrego wyniku leczenia 
należy poziom eozynofilów stale utrzymywać 
około 0 i że brak odczynu eozynofilowego lub 
niedostateczne zmniejszenie się liczby eozyno- 
filów dowodzi stosowania zbyt małych dawek, 
podnieśliśmy jednorazową dawkę do b. znacz- 
nej wysokości 200 mg. Po 2-miesięcznym sto- 
sowaniu dawek dużych 200 i 100 mg z powro- 
tem stosowaliśmy mniejsze dawki. 

Wyniki naszych obserwacji dają się ująć 
w formie poniższego zestawienia (L. e. — licz- 
ba eozynofilów między 4—5 godziną po wstrzyk- 
nięciu ACTH, zmieniona w stosunku do warto- 
ści wyjściowej). 


RZE PREY Y PY TT 
Razem prób| L. e. 50% kia = | L. e. 160% 
"0 
Е s] 20 Е. 312 


U niektórych chorych próbę powtarzano kil- 
kakrotnie uzyskując u jednych wyniki podo- 
bne, u innych chorych zupełnie różne. Jak wi- 
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dać, spadek do wartości mniejszej niż 50% 
w stosunku do wyjściowej stwierdziliśmy tyl- 
ko w 2/5 wszystkich prób;'1/5 prób wykazuje 
zjawisko wręcz odwrotne, bo wzrost liczby 
eozynofilów ponad poziom wyjściowy. Spadek 
dochodził czasami do 0, najwyższy obserwo- 
wany wzrost wynosił 329% wartości wyjścio- 
wej. Nie stwierdzono zależności między stop- 
niem i rodzajem odczynu eozynofilowego a 

1) rodzajem choroby, 

2) reakcją kliniczną chorego i 

3) wielkością początkowej liczby eozynofi- 
lów (tzn. z chwilą rozpoczęcia choroby liczba 
eozynofilów była w granicach normy, zwięk- 
szona lub zmniejszona). 

Resumując, pragnę stwierdzić, że test eozy- 
nofilowy nie nadaje się do oceny skuteczno- 
ści preparatu ACTH ani do śledzenia jego od- 
działywania na chorych. Wbrew korzystnej 
ocenie i szerokiemu zastosowaniu tej próby 
w Ameryce szereg, autorów na kontynencie 
europejskim  zakwestionowało ostatnio jego 
wartość (8, 9, 10, 11, 12). Można by postawić 
pytanie, czy niezgodne wyniki są spowodowa- 
ne niedoskonałością preparatu. Podejrzeniu 
temu przeczy jednak dobitnie wybitne oddzia- 
ływanie kliniczne, zgodne z opisami wszyst- 
kich autorów i występujące we wszystkich 
przypadkach. Ten sam argument, jak również 
1 względy statystyczne czynią nieprawdopo- 
dobne przypuszczenie jakoby ujemne wyniki 
próby eozynofilowej mogły zależeć od niedo- 
mogi nadnerczy. Jeśli bowiem ACTH oddzia- 
ływuje poprzez nadnercza, a działanie klinicz- 
ne jest niewątpliwe, to widocznie nie były 
niewydolne. Trudno też przypuścić, aby 3/5 
naszych chorych wykazywało niedomogę nad- 
nerczy. Powstają zatem zagadnienia: 

1) czy rzeczywiście ACTH oddziaływuje 
tylko przez kortizon i 

2) czy kortizon musi nieuchronnie spowo- 
dować każdorazowo spadek liczby krążących 
eozynofilów. 

Ostatnie wyniki obserwacji niektórych au- 
torów wykazują pewne różnice w oddziaływa- 
niu na kortizon i ACTH, co przemawiałoby za 
słusznością pierwszego pytania (6, 7, 8, 9). Py- 
tanie drugie spróbujemy rozważyć. 

Na marginesie testu eozynofilowego pragnę 
nadmienić, że i inne próby kliniczne używane 
do sprawdzenia skuteczności preparatów 
ACTH, a także jako próby wydolności nad- 
nerczy wypadły w naszych doświadczeniach 


niejednolicie i nie przekonywująco, mimo 
stałej poprawy klinicznej chorych. Również 
wyniki rozmaitych badań laboratoryjnych, 


jakkolwiek wykazują nieraz duże zaburzenia 
metaboliczne, to nie wykazują żadnej ich za- 
leżności od leczniczego działania ACTH. Dla- 
tego zgadzam się z Bóni i Jungiem (2), 
że należy dopiero opracować testy dla prakty- 
ki lekarskiej, które pozwoliłyby w sposób in- 
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dywidualny kierować dawkowaniem prepara- 
tu. Z góry można przewidzieć, że będzie to 
rzeczą bardzo trudną. Obok tej niestałości wy- 
ników drugą podkreślenia godną cechą dzia- 
łania zespołu hormonów ACTH i tak zwanych 
glikokortikoidów nadnercza jest olbrzymi za- 
sięg ich ingerencji. Stwierdzono, że przy po- 
mocy ACTH wywołać można zmiany w prze- 
mianie mineralnej, cukrowej, białkowej i tłu- 
szczowej, w gospodarce wodnej, w regulacji 
komórkowego składu krwi, w czynności in- 
nych gruczołów dokrewnych, w zjawiskach 
serologicznych, w działaniu różnych zaczynów, 
wreszcie zmiany psychiczne i psychoruchowe. 
Те dwie cechy: duża niestałość wywołanych 
efektów, niezwykle duży zasięg działania od- 
różniają ten zespół hormonów od różnych in- 
nych, także i przysadkowych hormonów. Te 
dwie cechy, obok uzasadnionego wyżej wspo- 
mnianego podejrzenia, że ACTH nie działa tyl- 
ko poprzez kortizon, zezwalają na przypuszcze_ 
nie, że o ostatecznym efekcie obserwowanym 
przez nas w klinice po zastosowaniu ACTH 
decyduje oprócz humoralnego działania czą- 
steczek hormonów kory nadnercza na obwo- 
dzie także i oddziaływanie poprzez ośrodko- 
wy układ nerwowy. Ten długi szereg zmian, 
jakie w skróceniu grupami cytowałem, doty- 
czy wielu procesów podlegających regulacji 
centralnej w ośrodkowym układzie nerwo- 
wym. Klasycznym przykładem mogłyby być 
zmiany w gospodarce mineralnej i wodnej, 
gukrowej czy w regulacji składu krwi. Nad- 
miar hormonu uderzając w niezmiernie sub- 
telny i złożony mechanizm ośrodkowego ukła- 
du nerwowego, działający automatycznie na 
zasadach cybernetyki i pozostający pod kon- 
trolą „najwyższego piętra“, tj. kory mózgowej, 
może tu wywołać zmiany już to przez utrud- 
nienie tej regulacji, już to działając w charak- 
terze moderatora, tłumika, przygaszając np. 
objawy zapalenia, obniżając odczyn gorączko- 
wy, zmniejszając uczucie bólu itd., a nie wni- 
kając w istotę samego procesu chorobowego. 
Ten sposób działania zdaje się wynikać z na- 
szych obserwacji nad glikemią, o których bę- 
dziemy mówić w jednym z następnych donie- 
sień. Z tą możliwością oddziaływania należało- 
by się liczyć na podstawie obserwowanych, 
w czasie leczenia ACTH lub bezpośrednio po 
nim głębokich zmian w psychice oraz elektro- 
encefalograficznie notowanych zmian w krzy- 
wej czynności mózgu. Aktualny stan ośrodko- 
wego układu nerwowego warunkowałby moż- 
liwość różnego i niejednolitego efektu końco- 
wego. Na rolę centralnego systemu nerwowe- 
go w mechanizmie powstawania wstrząsu wska- 
zuje Ottowicz (13) wobec niemożności wy- 
tłumaczenia wszystkich zmian we wstrząsie 
samym tylko mechanizmem hormonalno-bio- 
chemicznych procesów. Nie ulega wątpliwości, 
że hormony działają poprzez właściwości che- 
miczne swoich cząsteczek, ale jest również 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


в во 
ЕЕ ЕЕК ЕЕ LL o > ЕЕ КСЕ НЕЕ . 22 | 


303 


wiadomo, że działanie ich zależy ше tylko od 
samej cząsteczki, ale i od aktualnego stanu 
podłoża, na które działają. Znane są również 
liczne dowody ścisłej obustronnej współzależ- 
ności pomiędzy gruczołami dokrewnymi a cen- 
tralnym systemem nerwowym, па co szczegól- 
ną uwagę zwracają uczeni radzieccy (14, 15). 
Wydaje się, że wytłumaczenie różnorodnych 
i niestałych wyników obserwacji działania 
ACTH leży w uwzględnieniu tych właśnie 
wielorakich zależności od stanu środowiska 
wewnętrznego, w którym hormon ma zadzia- 
łać, to jest np. podłoża komórkowego, stanu 
czynnościowego gruczołów dokrewnych i prze- 
de wszystkim — zwłaszcza gdy chodzi o gru- 
czoł tak ściśle związany z centralnym syste- 
mem nerwowym — od stanu regulacji odru- 
chowych tego ostatniego. Jasno ilustruje to 
załączony schemat. 


ACTH 


ilości 
oddziaływuje na korę nadnerczy, со u czło- 
wieka uchodzi naszej bezpośredniej obserwa- 
cji, ale z doświadczeń na zwierzętach wiemy, 


Wprowadzony w dość dużej 


że następuje przerost nadnerczy i znikanie 
nagromadzonych w nich zapasów cholestero- 
lu i witaminu С. Oddziaływuje też pośrednio 
(a może i bezpośrednio) na ośrodkowy układ 
nerwowy, co widzimy ze zmian krzywej elek- 
troencefalograficznej oraz zmian  psychicz- 
nych, obserwowanych u chorych. Oddziały- 
wuje też na podłoże komórkowe, o czym wno- 
sić możemy z badań przeprowadzonych na 
hodowlach tkanek. Dopiero te wszystkie 3 
czynniki biorą udział w powstawaniu prze- 
mian wewnątrzustrojowych, które obserwuje- 
my, śledząc efekt wstrzyknięcia oznaczonej ilo- 
ści ACTH. W żadnym wypadku nie jest to 
zjawisko tak proste, jakby je chcieli widzi” ' 
niektórzy autorzy, widzący prostą zależność 
pomiędzy ilością wstrzykniętego hormonu 
a np. znikaniem eozynofilów z krwi obwodo- 
wej: ACTH — zwolnienie kortizonu — znik- 
nięcie eozynofilów. Schemat (ryc. 1) nasz do- 
statecznie tłumaczy, dlaczego w efekcie koń- 
cowym dostajemy tak niestałe i niejednolitę 
wyniki. 
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Tłościowe wahania we krwi krążącej krwinek 
kwasochłonnych i płytek krwi pod wpływem 
urazu operacyjnego 


(Z Oddziału Chirurgicznego Szpitala im.. С. Narutowi- 
cza w Krakowie. Ordynator: Prof. dr Jerzy Jasieński) 


Każdy dość silny bodziec szkodliwy, każdy 
uraz, a więc i większy uraz operacyjny, pobu- 
dza przedni płat przysadki mózgowej i wywo- 
łuje zwiększone wydalanie hormonu adreno- 
kortikotropowego (ACTH), który z kolei po- 
budza korą nadnerczy. Zwiększone zaś wy- 
dzielanie hormonów kory nadnerczy pociąga 
za sobą wystąpienie zespołu objawów, które 
Selye ujął pod nazwą „reakcji alarmowej“. 
Stanowi ona pierwsze ogniwo bardziej złożo- 
nego „ogólnego zespołu przystosowania”. 

Pod wpływem ACTH, w trzy godziny po 
zadziałaniu tego hormonu, stwierdzano che- 
miczne zmiany w korze nadnerczy, a mianowi- 
cie spadek zawartości estrów cholesterolu oraz 
spadek kwasu askorbinowego (Ducommun 
i Mach). Selye, Conn i Louis 
i szereg innych badaczy wykazało, że pobu- 
dzenie kory nadnerczy wywołuje u ludzi wy- 
stąpienie szeregu przemian tak w zakresie prze- 
miany materii, jak i gospodarki wodnej i sol- 
nej. Powstają one pod wpływem trzech zasad- 
niczych grup hormonów kory nadnerczy czyli 
„adrenokortikosteroidów': 1) steroidów zbli- 
żonych swoją budową do 11-dezoksykortiko- 
steronu, 2) ll-oksysteroidów oraz 3) steroidów 
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okazujących podobne działanie do działania 
hormonów płciowych. 


Steroidy o budowie chemicznej zbliżonej do 
1i-dezoksykortikosteronu nawał Selye 
„mineralokortikosteroidami' ze względu na ich 
wpływ na gospodarkę wodną i solną. Powodu- 
ją one zatrzymanie w ustroju wody, sodu 
i chloru, a zwiększone wydalanie jonu potaso- 
wego. Działanie to trwa zazwyczaj dwa do 
trzech dni, po czym z kolei pod ich wpływem 
zwiększa się wydalanie z moczem chloru, sodu 
i wody. Zatrzymaniu tych składników w ustro-- 
ju towarzyszy przejściowe zwiększenie ilości 
wody w przestrzeni pozakomórkowej. Poza 
wspomnianym już działaniem na gospodarkę 
wodną i solną hormony tej grupy mogą pro- 
wadzić do hyalinizacji kłębuszków nerkowych 
(Selye). 

ll-oksysteroidy okazują głównie działanie 
na przemianę węglowodanową oraz na przemia- 
nę białkową i tłuszczową. Selye nazywa tę 
grupę hormonów kory nadnerczy „glukokor- 
tikoidami'. Glukokortikoidy, do których zali- 
czamy cortison i związek F, biorą czynny 
udżiał w przemianie węglowodanowej, powo- 
dują poza tym spadek liczby krwinek kwaso- 
chłonnych we krwi, zmniejszenie liczby krą- 
żących limfocytów, wzrost fagocytozy i przy- 
spieszają tworzenie się przeciwciał. Prawdo- 
podobnie ta grupa hormonów powoduje rów- 
nież wzrost liczby płytek krwi oraz powoduje 
wzmożony rozpad białka, jaki spotykamy po 
urazach i po urazie operacyjnym. Po więk- 
szych zabiegach operacyjnych stwierdzano też 
zwiększone wydalanie z moczem 11-окѕуѕїего- 
idów (Johnson, Conn, Iob i Coller). 

Po zabiegach operacyjnych przychodzi rów- 
nież do zwiększonego wydzielania trzecie| 
grupy hormonów kory nadnerczy, tj. borme- 
nów zbliżonych w swym działaniu do hormo- 
nów płciowych. Stwierdzono to przez oznacza- 
nie w moczu 17-ketosteroidów oraz związków 
estrogennych. Wzrost tych związków w moczu 
po zabiegach operacyjnych u ludzi wyniszczo- 
nych bywał jednak przeważnie słabo zaznaczo- 
ny. 

W związku ż pooperacyjną nadczynnością 
kory nadnerczy spostrzegano po większych za- 
biegach operacyjnych zatrzymanie wody, jo- 
nów chloru i sodu w ustroju (Johnson 
i współpracownicy). Cooper, Iob i Col- 
ler stwierdzają, że im zabieg był cięższy, tym 
retencja ta była silniej zaznaczona. 

Pierwszy Coller, jeszcze w roku 1944, 
zwrócił uwagę z praktycznego punktu widze- 
nia na zatrzymanie w ustroju jonu chlorowe- 
go i wody po zabiegach operacyjnych. Pod- 
kreślał on przy tym już wówczas możliwość 
zatrzymania znacznej nawet ilości wody 
w ustroju w razie podawania tym chorym na 
drodze pozajelitowej znacznych ilości chlorku 
sodu. Zatrzymanie to zaś było związane z sze- 
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regiem poważnych dla chorego następstw, jak 
występowanie obrzęku płuc, rozejście się brze- 
gów rany, obrzęków miejsc zespolenia jelito- 
wego, zaburzeń krążenia obwodowego itp. 
Przemiany, zachodzące w ustroju zarówno 
bezpośrednio po 
zabiegach operacyjnych, jak i po ciężkich ura- 
zach, zgodnie z poglądami Selyego, Say- 
ersa, Komissarenki, Guthberso- 
na i wielu innych, wiążą się ściśle z zaburze- 
niami czynności kory nadnerczy. Prawidłowy 
przy tym odczyn ustroju na doznany uraz, 
warunkujący rychłe wyrównanie przez ustrój 
powstałych zaburzeń, a więc i rychły powrót 
do zdrowia jest w znacznym stopniu zależny 
са sprawności czynnościowej kory nadnerczy. 
Dlatego też możliwość stwierdzenia w sposób 
stosunkowo prosty sprawności czynnościowej 
kory nadnerczy stała się zagadnieniem prak- 
tycznie bardzo ważnym. W roku 1948 Thorn, 
Forsham, Prunty i Hills, spośród 
szeregu zmian, zachodzących w ustroju po po- 
daniu ACTH, wybrali w tym celu dwie naj- 
uchwytniejsze i najłatwiejsze do wykazania 
w klinice, a mianowicie: spadek liczby krążą- 
cych krwinek kwasochłonnych oraz wzrost 
ilości wydalanego z moczem kwasu moczowego. 
Ten ostatni najlepiej wyraża się stosunkiem, 
zachodzącym między wydalaniem przez, nerki 
kwasu moczowego a kreatyniny przy uwzględ- 
nieniu ilości podanej równocześnie wody. 
Pod wpływem urazu, podobnie jak po podaniu 
ACTH, czy też adrenaliny lub efedryny, zazwy- 
czaj po upływie 4 godzin, spada we krwi ludzi 
ze zdrową korą nadnerczy o połowę lub więcej 
liczba krwinek kwasochłonnych, liczonych me- 
todą Dungera (Coppinger i Gold- 
пег). W przypadkach natomiast, w których 
mamy do czynienia z niedomogą kory nadner- 
czy spadek ten jest zazwyczaj zaznaczony 
znacznie słabiej lub nawet nie występuje wca- 
le, jak to np. się zdarza w przebiegu choroby 
Addisona (Mach i Ducommun). 
Określenie stopnia obniżenia się liczby eo- 
zynofiłlów ро doznanym urazie, czy też ро poda- 
niu 25 mg ACTH, 0,5 mg adrenaliny lub 45 mg 
efedryny doustnie (Best, Samter) stanowi 
próbę, świadczącą o wydzielaniu 1l-oksystero- 
idów, a więc hormonów, wpływających zarów- 
no na omówione powyżej zmiany zachodzące 
w przemianie materii, jak i na wahania nie- 
których elementów morfotycznych krwi. Próba 
ta zatem nie pozwala nam na dokładny wgląd 
w całokształt czynności kory nadnerczy; mówi 
nam ona jedynie o zachowaniu się jednej tyl- 
ko wydalanej przez korę grupy hormonalnej. 
Ponieważ jednak pod wpływem hormonów 
przedniego płata przysadki mózgowej nastę- 
puje w zdrowej korze nadnerczy uruchomienie 
wszystkich grup hormonalnych, zdaniem wielu 
autorów możemy z wyniku próby dotyczącej 
zachowania się krwinek kwasochłonnych we 


przeprowadzonych dużych: 


krwi wysnuć z dużym prawdopodobieństwem 
wnioski dotyczące całokształtu czynności kory 
nadnerczy (Coste, Delbarre, Bourel, 
Thorn i 1.). Zgodne to jest ze spostrzeże- 
niem Hardy, który stwierdził ścisłą równo- 
ległość zachodzącą pomiędzy. spadkiem liczby 
krwinek kwasochłonnych we krwi a zatrzy- 
maniem w ustroju wody, sodu i chloru. Ostat- 
nie wszakże spostrzeżenia Selyego, Hen- 
cha i Kendalla kwestionują słuszność 
tych poglądów, przynajmniej w odniesieniu do 
pewnych stanów chorobowych. 

Koller i Zollikofer zwrócili ostatnio 
uwagę na jeszcze jedną zmianę, zachodzącą 
w układzie krwiotwórczym zarówno po podaniu 
ACTH, jak i po urazie operacyjnym, a miano- 
wicie na wzrost liczby płytek krwi. Osiąga on 
najwyższe swe nasilenie w 6 godzin po opera- 
cji, a więc później nieco, niż występuje naj- 
wyższy spadek liczby krwinek kwasochłon- 
nych. Po upływie zaś 15 godzin liczba płytek 
powraca przeważnie do normy . 

Obecnie też coraz częściej podkreśla się zna- 
czenie badania sprawności czynnościowej kory 
nadnerczy w chirurgii, głównie ze względu na 
występowanie zaburzeń pooperacyjnych, doty- 
czących zarówno przemiany materii w ustroju, 
jak i jego gospodarki wodnej i solnej. 

Coppinger i Goldner wr. 1950 prze- 
badali pod tym względem 59 chorych chirur- 
gicznych. Wykazali oni, że przed zabiegiem 
wartości krwinek kwasochłonnych we krwi po- 
szczególnych chorych wahały się w bardzo sze- 
rokich granicach, bo od 11 do 718 w mm. U 41 
przy tym spośród tych chorych stwierdzono 
wartości, wahające się pomiędzy 100 a 300 
w mm?, przeciętnie 230 krwinek kwasochłon- 
nych w mm». Również Laragh і Almy 
obliczyli średnią liczbę krążących krwinek 
kwasochłonnych na 100 do 300 w mm?. C op- 
pingeri Goldner spostrzegali najwyższe 
wartości u chorych leczonych przy pomocy an- 
tybiotyków, najniższe zaś przy ostrych stanach 
chorobowych. Podobne spostrzeżenia poczynił 
też Pietuszkow. Zdaniem tych autorów 
stopień obniżenia się liczby kxwinek kwaso- 
chłonnych zależny jest od ciężkości i długo- 
trwałości zabiegu operacyjnego, po cięższych 
bowiem zabiegach operacyjnych później ро- 
wracała do normy liczba tych krwinek we 
krwi. 

Postanowiliśmy prześledzić wyniki próby 
Тһогпа u naszych chorych. Szczególnie 
ciekawiło nas przy tym zachowanie się krwinek 
kwasochłonnych u chorych z wrzodem tra- 
wiennym żołądka i dwunastnicy, ze względu 
na zachodzące u nich zaburzenia gospodarki 
wodnej i solnej oraz na doniesienia o skutecz- 
ności niektórych preparatów kory nadnerczy 
w leczeniu choroby wrzodowej (Bo jan o- 


wic z). 


306 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


Nr 10. 1952 


Dla wykazania, czy mamy do czynienia ze 
sprawną czynnością kory nadnerczy, badaliś- 
my zachowanie się krwinek kwasochłonnych 
(próba Thorna) oraz płytek krwi przed i po 
zabiegu operacyjnym. Krwinki kwasochłonne 
obliczaliśmy według metody podanej przez 
Dungera, licząc ciałka w kamerze po uprzed- 
nim ich zabarwieniu w mieszalniku przy po- 
mocy roztworu o następującym składzie: 5 cm? 
wodnego 29%о roztworu eozyny, 5 cm? acetonu 
i 90 cm? wody destylowanej . 

Wartości przedoperacyjne, uzyskane przez 
nas u różnych chorych, wahały się w grani- 
cach od 63 do 520 w 1 mm*. Spośród 26 ogółem 
przebadanych chorych u trzech uzyskaliśmy 
wartości poniżej 100 w mm», u pięciu — po- 
wyżej 300, u 18 wahały się one pomiędzy 100 
а 300 w mm. W jednym przypadku z pierwszej 
grupy, dotyczącym przebitego wrzodu, spotka- 


liśmy się z najniższą wartością — 63 krwinek 
kwasochłonnych w тз. Z bardzo wysokimi 
wartościami, przewyższającymi 300 ciałek 


kwasochłonnych w mm’, spotkaliśmy się 
w przypadku choroby Biirgera, w 2 przypad- 
kach wrzodu trawiennego i 2 przewlekłego 
zapalenia wyrostka robaczkowego. Przeciętny 
uzyskany przez nas przedoperacyjny poziom 
krwinek kwasochłonnych we krwi wynosił 211 
w mm. Nie różni się on zbytnio od cyfry uzy- 
skanej przez Ceppingera, który oblicza 
go na podstawie swego materiału na 230 
w из. 

Wśród badanych przez nas chorych znalazły 
się dwa przypadki zapalenia otrzewnej. W jed- 
nym z nich było oho następstwem przedziura- 
wienia wyrostka robaczkowego. U chorej tej 
w chwili przyjęcia do szpitala poziom krwinek 
kwasochłonnych we krwi wynosił 140, a w 4 
godziny po zabiegu operacyjnym opadł do 84 
czyli о 40%. W drugim przypadku u 28-letnie- 
go mężczyzny operowanego z powodu prze- 
bitego wrzodu trawiennego, u którego przepro. 
wadzony zabieg ograniczał się jedynie do ze- 
szycia miejsca przedziurawienia, w chwili 
przyjęcia poziom krwinek kwasochłonnych 
wynosił 68, w 4 zaś godziny po zabiegu — 77 
czyli wzrósł o 18%. Przypadek ten zasługuje 
na uwagę z tego względu, że jest to jedyny 
badany u nas chory, u którego poziom krwinek 
kwasochłonnych podniósł się po zabiegu ope- 
racyjnym. Jeżeli zestawi się te dwa przypadki, 
dotyczące ludzi uprzednio zdrowych i młodych, 
nasuwa się przypuszczenie, że drążenie wrzodu 
połączone jest jak gdyby z maksymalnym 
wzmożeniem czynności kory nadnerczy, 
a przynajmniej ze zwiększonym wydzielaniem 
glukokortikoidów. Nawet zabieg operacyjny nie 
jest w stanie pobudzić kory nadnerczy, jak to 
było w cięższym, bo ropnym zapaleniu otrzew- 
nej. Podobnie najniższe wartości krwinek kwa- 
sochłonnych spotkaliśmy poza tym u chorych 
z wrzodem drążącym. 


Czarnymi kropkami oznaczeni są chorzy 
z wrzodem, a białymi chorzy niewrzodowi. 
Kropkami przekreślonymi oznaczone są dwa 
przypadki zapalenia otrzewnej. 


Zestawienie średnich wartości krwinek kwa- 
sochłónnych naszego materiału wrzodowego 
i niewrzodowego (wyjąwszy dwa przypadki 
zapalenia otrzewnej) przedstawia się następu- 
jąco: i 

chorzy niewrzodowi chorzy wrzodowi 

średnie wartości średnie wartości 


przed za- w 4 godz. przed za- w 4 godz. 
biegiem po zabiegu biegiem po zabiegu 
226 88 213 75 
spadek w % spadek w % 
61,4 65 


Zestawienie ilościowe płytek krwi przedsta- 
wia się we wspomnianych grupach chorych 
następująco: 

chorzy niewrzodowi 

średnie wartości 


chorzy wrzodowi 
średnie wartości 


przed za- w 6 godz. przed za- w 6 godz. 
biegiem po zabiegu biegiem po zabiegu 
289.300 350,692 270,716 337,283 
wzrost w % wzrost w % 
21 z 24 


Na podstawie tych wyników nie mamy pod- 
staw do przypuszczenia, aby chorzy wrzodowi 
reagowali w odmienny sposób na uraz opera- 
cyjny, niż chorzy niewrzodowi, większość któ- 
rych w naszym materiale stanowili ludzie mło- 
dzi i w dobrym stanie zdrowia. Przynajmniej 
tak się sorawa przedstawia, jeżeli chodzi o wy- 
dalanie 11l-oksysteroidów. 

Zgodnie też ze spostrzeżeniami Besta, 
Samtera, Ruda, Pruntyego, Thor- 
na i i. jesteśmy przeświadczeni o tym, że 
samo wykazanie wahań, zachodzących w liczbie 
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krwinek kwasochłonnych pod wpływem do- 
znanego urazu operacyjnego, czy też po poda- 
niu ACTH, adrenaliny, lub efedryny, nie po- 
zwala na wysnucie wiążących, dalej idących 
wniosków co do stanu układu przysadka móz- 
gowa — kora nadnerczy. Wspomnieliśmy już 
o tym, że wahania w liczbie krwinek kwaso- 
chłonnych we krwi są zależne od ilości wydala- 
nych li-oksysteroidów czy też glukokortikoi- 
dów, jak je nazywa Selye; są one zatem od- 
biciem czynności tej tylko grupy hormonów 
kory nadnerczy. Ostatnie spostrzeżenia (1950) 
wydają się nawet wskazywać wyraźnie na to, 
że dwie zasadnicze grupy hormonów kory nad- 
nerczy, tzn. glukokortikoidy i mineralokorti- 
koidy wydalane są przez korę pod wpływem nie 
jednego hormonu przedniego płata przysadki 
mózgowej (ACTH), lecz dwóch różnych hormo- 
nów (Selye). Czysty hormon adrenokortiko- 
tropowy (ACTH) pobudza głównie wydalanie 
glukokortikoidów, działa więc glukokortikotro- 
powo. Mineralokortikoidy natomiast są wydala- 
ne nie pod wpływem samego ACTH, lecz tylko 
w połączeniu jego z dodatkowym czynnikiem 
„Х“ również produkowanym przez przedni 
płat przysadki mózgowej (Selye). W ten spo- 
sób więc, jak to przypuszczali inni, mogą za- 
chodzić zaburzenia czynności kory nadnerczy, 
dotyczące jedynie jednej jej grupy hormonal- 
nej. Spostrzeżenia Selyego oraz Hencha 
i Kendalla wydają się świadczyć o tym, 
że w ten właśnie sposób przedstawia się spra- 
wa w schorzeniach gośćcowych. Selye wy- 
woływał bowiem doświadczalnie powstawanie 
zmian gośćcowych przez podawanie mineralo- 
kortikoidów i nieczystych chemicznie prepara- 
tów przedniego płata przysadki mózgowej. 
Hench natomiast leczył skutecznie przypad- 
ki gośćca stawowego przy pomocy glukokorti- 
koidów i ACTH. 

Można przypuszczać, że podobne zaburzenia, 
dotyczące pewnej tylko grupy hormonów przy- 
sadki i odpowiadających im hormonów kory 
nadnerczy istnieją również w chorobie wrzo- 
dowej. Spotykamy się również w piśmiennic- 
twie polskim z doniesieniami o skutecznym 
działaniu leczniczym preparatów kory nadner- 
czy (mineralokortikoidów) w przypadkach cho- 
гору wrzodowej (Bojanawicz). Z drugiej 
zaś strony mnożą się też doniesienia, dotyczące 
przebicia wrzodu trawiennego w przebiegu 
leczenia gośćca stawowego przy pomocy ACTH. 
Można więc na tej podstawie przypuścić, że 
podawanie ACTH oraz zwiększenie ilości glu- 
kokorżikoidów we krwi ułatwia czy przyspie- 
sza drążenie wrzodu, podawanie natomiast 
mineralokortikoidów okazuje na chorobę wrzo- 
dową wpływ leczniczy. Nieliczne nasze spo- 
strzeżenia, wykazujące obniżenie liczby krążą- 
cych krwinek kwasochłonnych oraz wzrost licz- 
by płytek krwi u chorych wrzodowych, wydają 
się świadczyć o normalnej sprawności układu 


ACTH — glukokortikoidy u większości chorych 
wrzodowych; w niektórych zaś przypadkach, 
mianowicie przy wrzodach przebitych i drą- 
żących — o nadczynności tego układu. Również 
nasze spostrzeżenia, dotyczące zachowania się 
gospodarki wodnej i solnej w przebiegu choro- 
by wrzodowej świadczą o istnieniu zaburzeń 
tej gospodarki i pozwalają na przypuszczenie, 
że mineralokortikoidy odgrywają w nich ważną 
rolę. 

Uwzględniwszy wszystkie podane zastrze- 
żenia, uważamy, że próba Thorna, przepro- 
wadzona przy pomocy metody Dungera, 
może się okazać metodą praktycznie warto- 
ściową, pozwalającą nam na wgląd w czyn- 
ność glukokortikoidów. 

Zachowanie się chorych  wrzodowych 
w odniesieniu do spadku liczby krążących 
krwinek kwasochłonnych i płytek krwi nie róż- 
ni się zasadniczo od innych grup chorobowych. 
Próba Thorna nie może mieć zatem znaczenia 
rozpoznawczego w chorobie wrzodowej. Z na- 
szych spostrzeżeń można przypuścić, że stoso- 
wanie mineralokortikoidów w chorobie wrzo- 
dowej może być uzasadnione. 
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OTOLARYNGOLOGIA POLSKA. Nr 1. 1952. Prof. 
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Dobrzański: О przeszczepach chrząstki wołowej 
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w operacjach plastycznych nosa i ozeny. — Т. By- 
strzanowska: Badania cytologiczne nabłonka krta- 
ni. — С. Szczurkowski: Histologiczne zmiany ze- 
wnętrznego przewodu słuchowego w otosklerozie. — 
St. Sokołowski: Skłonność do oczopląsu i jej znacze- 
nie rozpoznawcze. — H. Gans: O czynnikach przy- 
spieszających gojenie poszczególnych ran uszu. — 
Н. Lewenfisz: Nowy operacyjny sposób fenestracji 
doszczętnej oparzeń i operacji zachowawczych. — 
K Konopacki: Wpływ doszczętnej operacji ucha na 
słuch. - — A. Mitrinowicz: O znaczeniu foniatrii. — 
M. Seemann: Nowe poglądy o patogenezie jąkania. — 
Т. Bardadin: Sprawozdanie z działalności oddziału 
foniatrycznego Kliniki Otolaryngologicznej А. M. 
w Warszawie. 


GINEKOLOGIA POLSKA. Nr 1. 1952. H. Chatys: 
Przebieg ciąży, porodu i połogu u chorych na gruźlicę 
płuc. — W. Gromadzki, A. Śmigielska i J. Bieniarz: 
Hysterosalpingografia wodnymi roztworami. — L. Ma- 
zurek.  Vaginourethrosuspensio  retropubica. — J. 
Sieroszewski: Budowa nabłonka pęcherza moczowego 
a rozpoznawanie wczesnej ciąży (część III), — St. So- 
bierański: Sequestratio partialis myometrii e necrosi 
post sectionem caesaream — M. Medyński: Rola 
układu wegetatywnego podczas porodu. 


PEDIATRIA POLSKA. Nr 1. 1952. T. Rafiński: 
Szczepienie BCG noworodków jednorazową. dawką 
stężoną i zwiększoną. — H. Kuniewicz: Rozdęcie płuc 
w przebiegu gruźliczego zapalenia opon mózgowych 
u dzieci. — R. Stankiewicz: Przyczyny niepowodzenia 
w leczeniu gruźliczego zapalenia opon mózgowych 
u dzieci. — E. Fojudzki, A. Kozłowska i O. Szczepski: 
Wpływ wstrzykiwań dożylnych insuliny na poziom 
cukru w płynie mózgowo-rdzeniowym u dzieci leczo- 
nych streptomycyną. — B. Chrzanowski: Dootrzew- 
nowe przetaczanie krwi u niemowląt i małych dzieci. 
— R. Sztaba: Ciała obce przewodu pokarmowego 
(z wyjątkiem przełyku) u dzieci. — J. Leopold, H. 
Markowska i K. Sroczyńska: Laktarium, jego orga- 
nizacja i technika pobierania pokarmu. — J. Czyżew- 
ska: Objaw ułożenia „żaby“ spostrzegany w przebie- 
gu przewlekłego gruźliczego zapalenia opon mózgo- 
wych leczonego streptomycyną. — St. Gleichgewich- 
towa: Ostry zespół rzekomo opuszkowy w przebiegu 
gośćca u 5-letniego dziecka. — H. Gerwelowa i O. 
Szczepski: Przypadek białaczki u dziecka leczony 
aminopteryną oraz przypadek odczynu białaczkowego 
w przebiegu zakażenia. — M. Kurkus: Dwa przypad- 
Ki ziarnicy złośliwej u dzieci, — S. Grochmal: Wy- 
chowanie fizyczne w sanatoriach i prewentoriach 
dziecięcych przeciwgruźliczych. — Ег. Groer: Dziecko 
skłonne do „przeziębień“. 


KLINIKA OCZNA. Nr 1. 1952. W. Starkiewicz: 
Znaczenie nauki Pawłowa dla okulistyki. — W. H. 
Melanowski: Przeszczepienie rogówki — przeszłość 
i stan obecny zagadnienia. — H. Hryniewska: Angio- 
pathia retinae traumatica. — Е. Miratyńska-Ernesto- 
wa: Próby leczenia desoksykortikosteronem i kwa- 
sem askorbinowym reumatycznych zapaleń tęczówki. 
— Е Магов: Dalsze dane statystyczne i spostrzeżenia 
z konsultacji okulistycznych w gruźliczym zapaleniu 
opon mózgowych i prosówce u dzieci leczonych strep- 
tomycyną. — M. Merz: Na pograniczu gruźlicy i заг- 
koidozy. — К. Bein: Stereoskopowy obraz dna oka 
w świetle małoczerwiennym. — К. Klemańska: Grud- 
kowatość spojówki badana w powiększeniu 10-krot- 
nym. — W. Ankin i H. Hryniewska: O mroczkach 
obrączkowych wywołanych oddalonym uszkodzeniem 
oka. — В. Kozłowski: O wartości cięcia rogówkowe- 
go sposobem Gayet'a. — T. Malinowski: Niezwykły 
wypadek ciała obcego w oczodole. 


PEDIATRIA POLSKA. Nr2. 1952. Z. Majewska: 
Ssanie w świetle badań ontogenetycznych. — M. Eis- 
ner: Leczenie krztuśćca poinsulinowymi stanami hi- 
poglikemicznymi. — 5. Sobień-Kopczyńska: Zapaść he- 
modynamiczna w ostrych stanach biegunkowych wieku 
niemowlęcego oraz różnica w zawartości składników 
morfologicznych krwi żylnej i „obwodowej“ jako jej 
sprawdzian. — W. Mikułowski: Przypadek zapalenia 
mózgu w przebiegu błonicy. — I. Sztachelska: Przy- ' 
czynek „do zagadnienid pneumokokowego zapalenia 
ороп mózgowo-rdzeniowych u niemowląt. — A. Ku- 
rowska-Taylorowa i M. Rożynek: Przypadek późnego 
powikłania po rozległym oparzeniu u chłopca 10-let- 
niego (zespół Bantiego). — Z. Truchanowicz-Pelczarska: 
Obserwacja epidemiologiczna nad okresem zaraźliwo- 
ści ospy wietrznej. — Z. Tabeński: Wgłobienie jelit 
u dzieci. — R. Barański: Kilka uwag o oddziale obser- 
wacyjnym niezakaźnego szpitala dla dzieci. Ѓ 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI Nr. 3—4. 1952. 
A. Goldschmied i Z. Rakalska: O leczniczym działa- 
niu długotrwałego snu w chorobie wrzodowej na pod- 
stawie własnych spostrzeżeń. — Z. Oszast: Pierwsze 
próby leczenia gruźlicy skóry tiosemikarbazonem. — 
W. Wiechno: Zespolenie przewodu żółciowego wspól- 
nego z dwunastnicą (choledochoduodenostomia exter- 
na). — M. Grobelski: O zwichnięciach urazowych sta- 
wu biodrowego. — F. Litwin: Przypadek podostrego 
zapalenia tarczycy leczony z pomyślnym wynikiem 
penicyliną i metylotiouracylem. — A. Wyszomirski: 
Leczenie chirurgiczne nietrzymania moczu u kobiet 
(cervicocystopexis modo Perrin). — M. Jakóbiec: 
Przypadek nosicielstwa pałeczek duru brzusznego le- 
czony chloromycetyną. — B. Bratkowski i A. Gier- 
mański: Przypadek ziarnicy złośliwej o rzadkim prze- 
biegu klinicznym. — J. Billewicz-Stankiewicz: O pra- 
cach Т.Р. Pawłowa i jego szkoły z patologii doświad- 
czalnej. — В. Popielski: Projekty zmian niektórych 
artykułów Kodeksu Karnego z rozdziału przestępstw 
przeciwko życiu i zdrowiu (dok.). 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Nr 5—6, 1952. 
W. Stein, N. Chorał i Z. Motyka: Napady wejrzenio- 
wo-psychotyczne a lokalizacja neurodynamiczna Pa- 
włowa. — W. Ostrowski i B. Skarżyński: Uproszczo- 
na metoda elektroforezy w zastosowaniu do celów 
klinicznych. — F. Litwin i M. Kenigowa: Leczenie 
zatorów mózgu w chorobach serca środkami opóźnia- 
jącymi krzepnienie krwi — heparyną i pochodnymi 
kumaryny. — E. Boj: O leczeniu snem przedłużonym 
czynnościowych zaburzeń głosu. — 5. Adamski: Le- 
czenie oparzeń ficletem goryczkowym. — 8. Dorrant: 
Przypadek pięciomiesięcznej ciąży jajnikowej prawo- 
stronnej. — W. Ganszer: Przypadek ostrej rozległej 
ropowicy żołądka. — J. Piotrkiewicz: Przypadek du- 
ru rzekomego B powikłany przebiciem jelita biodro- 
wego i ostrą niedrożnością, leczony operacyjnie z wy- 
nikiem pomyślnym. — J.  Billewicz-Stankiewicz: 
О pracach I. Р. Pawłowa i jego szkoły na polu pato- 
logii doświadczalnej (dok.). — S. Niewiarowski: En- 
zymy proteolityczne surowicy krwi i ich inhibito- 
гу. — W. Nasiłowski: Kilka uwag o wczesnym roz- 
poznaniu raka sutka. — S. Тиріаѕх: Zapadalność 
wśród ubezpieczonych i członków ich rodzin w roku 
1949. 


POLSKI TYGODNIK LEKARSKI. Мг 7—8. 1952. Z. 
Pniakowska: Wpływ lanatosidu С na niewydolność 
krążenia. — D. Borensziejn, І. Gawenda-Dzierżyńska, 
T. Korzybski, Z. Kowszyk, W. Kuryłowicz, 1. Niedź- 
wiecka-Trzaskowska, M. Piechowska і W. Woźnicka 
(przy współudziale Z. Tomasika і К. Liszewskiej): 
Właściwości bezpostaciowej penicyliny wytwarzanej 
w kraju. — W. Czaban i A. Piotrowski: Nowotwory 
szczytu płuca (zespół Tobias-Pancoasta) z opisem włas- 
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nego przypadku. — W. Sidorowicz, T. Osiński i B. 
Więcławek: Zachowanie się witaminy С w moczu 
u narciarzy. — A. Malinowski: Zagadnienie orzecz- 
nictwa sądowo-psychiatrycznego w psychopatii ustro- 
jowej. — J. Fabicki: W sprawie mieszalników do iloś- 
ciowego oznaczania krwinek. — J. Zaorski: Zagadnie- 
nie afazji u poliglotów. — J. Dowgiałło: O barwieniu 
krwi żywej. — S. Tubiasz: Zapadalność wśród ubez- 
pieczonych i członków ich rodzin w roku 1949 (dok.). 

PEDIATRIA POLSKA. Nr 3. 1952. K. Sroczyński: 
Białko i jego frakcje we krwi krążącej jako sprawdzian 
zapaści protoplazmatycznej. -— К. Sroczyński: Postępo- 
wanie lecznicze w ostrych stanach biegunkowych. — 
Т. Wertufisz-Wojnarowska і К. Sroczyński: Antybioty- 
ki w leczenu biegunek. — К. Erveciński: Salirgan jako 
środek w zwalczaniu zapaści protoplazmatycznej 
w ostrych stanach biegunkowych u niemowląt. — Z. 
Lembach i Z. Latałło: Badania nad hormonem grasi- 
czym. — J. Godlewski i A. Fichtel: Niedokrwistość 
Jaksch—Hayem—Luzet w świetle własnych spostrze- 
żeń. — H. Oświecimska: Cztery przypadki zaburzeń 
przewodu pokarmowego w przebiegu płonicy u dzieci. 
— J. May: Purpura fulminans w przebiegu płonicy. — 
K. Karłowicz: Przypadek kiłowego odczynu ze strony 
opon mózgowo-rdzeniowych u niemowlęcia 6-miesięcz- 
nego. — W. Gutowski: Kiła wrodzona, jej znaczenie 
społeczne, zapobieganie i leczenie. — K. Ereciński: 
Uwagi dotyczące kamicy żółciowej u dzieci. 


SŁUŻBA ZDROWIA. Nr 10, 1952. 
POŁOŻNA. Nr 2 1952. 
POŁOŻNA. Nr 3 1952. 


CZASOPISMO STOMATOLOGICZNE. Nr 2. 1952. 
A. Orlik-Grzybowska: Ortodoncja wczoraj, dziś i ju- 
tro. — M. Fuchs: Zagadnienie ogniska próchnicowego 
(focus cariosus) w świetle najnowszych teorii patoge- 
nezy próchnicy. — К. Lutomska: Złamania szczęki 
u dzieci. — F. Dworecka-Kohnowa: Nadzgryz jako wy- 
raz ewolucyjnego rozwoju zwarcia. — I. Jasieńska- 
Sosińska: Pryszczykowe zapalenie błony śluzowej jamy 
ustnej (stomatitis aphtosa). — J. Krzywicki: Obraz 
miazgi jako odzwierciedlenie ogólnego stanu organiz- 
mu i wpływu na nią czynników zewnętrznych. 


FARMACJA POLSKA. Nr 3. 1952. 
SŁUŻBA ZDROWIA. Nr 11. 1952. 
TWOJE DZIECKO. Nr 3. 1952. 

SŁUŻBA ZDROWIA. Nr 12. 1952. 


CZASOPISMA ZAGRANICZNE 


E. PREISSECKER 
O leczeniu zapalenia sutka w czasie karmienia 


Oest. Zeitschrift f. Kinderheilkunde u. Kinderfiirsorge. 
Bd. III. H. 4. 1949. 


Jak w dawnych czasach, tak i dzisiaj istota sukcesu 
leczniczego w przebiegu zapalenia sutka polega na ry- 
chłym rozpoznaniu choroby і na rychłym rozpoczę- 
ciu leczenia. Gdy tylko wystąpią pierwsze obja- 
wy zaczerwienienia skóry i gorączka wczesne za- 
stosowanie napromienienia Roentgenem, czy wczesne 
zastosowanie sulfonamidów lub wczesne wstrzyknięcie 
penicyliny zapobiegają powstaniu ropnia i tym samym 
potrzebie zabiegu chirurgicznego. Gdy zapalenie po- 
stąpiło i gdy powstał wyraźny naciek, wtenczas nale- 
ży zastosować bezwględnie penicylinę z równoczesnym 
podaniem sulfonamidów. Szczególnie procesy zapalne 
sutka wywołane w pierwszej linii przez gronkowca 
złocistego a dopiero w dalszym planie przez łańcusz- 
kowca hemolitycznego są szczególnie wrażliwe na le- 
czenie penicyliną. Autor jest zasadniczo zwolennikiem 
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stosowania penicyliny tylko domięśniowo, a nie wpro- 
wadzania jej do jamy ropnia. Gdy się wytworzy го- 
pień, należy się uciec do jego nacięcia. Gdy po wyle- 
czeniu ropnia ciepłota się jeszcze utrzymuje i gdy du- 
że przestrzenie wykazują jeszcze nacieczenie, należy 
w dalszym ciągu wstrzykiwać penicylinę i stosować 
równocześnie ogrzewanie miejscowe aż do spadku cie- 
płoty i rozejścia się nacieków. 
WŁ Mikułowski 


L. GOSSE i P. MARTIN 


Nasze doświadczenie z leczeniem tkankowym Fiłatowa 
(na podstawie 200 spostrzeżeń) 


Рг. méd., 1950, 72, 1270—1271. 


Leczenie tkankowe wg Fiłatowa zyskuje coraz 
więcej zwolenników, aczkolwiek jego podstawy są nie- 
zupełnie zrozumiałe. Sam autor metody sądzi, że cho- 
dzi o wpływ stimulatorów biogenicznych, zawartych 
w przeszczepianej tkance, które to stimulatory mają 
działać na życie komórek. Działanie ich nie jest swo- 
iste i ma za źródło reakcję samoobrony. Stimulatorów 
takich ma być znaczna ilość; udaje się rozróżnić wśród 
nich cztery grupy, z których jedna ma za podstawę 
kwasy aromatyczne. Najważniejsze jest to, że stimu- 
latory tego rodzaju powstają za każdym razem, kiedy 
komórka żyjąca walczy o swoje życie. Chodzi tu o zja- 
wisko ogólne o ogromnym znaczeniu, przekraczającym 
ramy samej medycyny, które otwiera szerokie drogi dla 
badań naukowych. 

Sposób Fiłatowa daje doskonałe wyniki w spra- 
wach czynnościowych i organicznych, jak w ranach 
atonicznych, które pod jego wpływem pokrywają się 
ziarniną lub w przypadkach zapalnych zmian w tętni- 
cach kończyn, gdzie przywraca się różowe zabarwienie 
i ciepłotę w kończynie. Bolesność kikuta ustępuje nie- 
raz po zastosowaniu jednego tylko przeszczepienia, 
przy czym trwałość wyleczenia utrzymywała się w cią- 
gu 18 miesięcy spostrzegania. Pewne objawy starzenia 
się czy niedoborowe ulegały poprawie, która utrzymy- 
wała się w ciągu całego roku. 


Autorzy referowanej pracy wolą stosować wszcze- 
pienie, gdyż jego wpływ występuje szybciej i daje się 
łatwiej kontrolować. Po wyjałowieniu owodnia powin- 
na być umieszczona w lodówce i użyta możliwie szyb- 
ko w ciągu 72 godzin, albowiem z czasem ona traci 
swą aktywność. Wydaje się również, że wynik wszcze- 
pień zależy w pewnym stopniu od „jakości“ użytej 
owodni. 

J. Chlebowski 


OTTO THALHAMMER 


Przypadek gośćca guzowatego (rheumatismus nodosus) 
u dziecka 7-miesięcznego 


Oest. Zeitschrift f. Kinderheilkunde u. Kinderfiirsorge. 
Bd. IV. H. 2. 1950. 


Dziecko przedstawia 64 guzków, twardych, nieboles- 
nych, rozsianych na powierzchni całego ciała z wyjąt- 
kiem grzebienia miednicy i łopatki. Stawy rąk obrzę- 
kłe, stawy łokciowe i kolanowe ograniczone w czyn- 
ności. W sercu słaby szmer skurczowy. Brak wyraź- 
nych objawów klinicznych wady sercowej i brak kli- 
nicznych objawów ostrego gośćca stawowego. Rozpo- 
znanie gośćca ustalone zostało przez badanie histolo- 
giczne wyciętego guzka. Jest to zdaniem autora pierw- 
szy przypadek w piśmiennictwie gośćca guzowatego 
u oseska. Wywiady wspominają, że pojawienie się 
pierwszych guzków wyprzedziło zapalenie oskrzeli 
u dziecka. Autor przypisuje temu zjawisku znaczenie 
czynnika alergicznego w patogenezie gośćca. 

WŁ Mikułowski 
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SPROSTOWANIE. 


W pracy prof. dr. L. Szczeklika w Nr. 8 zgodnie z teks- 
tem maszynopisn wydrukowano: 

1) na stronie 2, Ё szpalta, 4 wiersz od dołu i 7 wiersz 
od dołu „dychawica oskrzelowa”, a powinno być „dy- 
chawica sercowa". 

2) na stronie 3, 1 szpalta, wiersz 9 od góry zamiast 
„pod wsierdziem”, powinno być „pod wsierdziem ściany 
przedniej”. 


REGENERACJĘ PALNIKÓW 
LAMP KWARCOWYCH 


przeprowadza 


„AWARCOWNIA” Е. BERNACIK 


Oświęcim - Miasto — ulica Sienkiewicza 11 


КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ 


Др. Квапиньский Я. 


ПОЛИОМИЭЛИТ И СВЕДЕНИЯ О НЕМ 
В СОВРЕМЕННОЙ НАУКЕ 


Заражение вирусом полиомиэлита происходит 
главным образом через пищепровод, реже дыха- 
тельными путями или вследствие травмы. Зараже- 
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ние полиомиэлитом — максимальное и всеобщее. Бо- 
лезнь распространяется эпидемически, перебрасы- 
ваясь на новые территории и края, в которых встре- 
чались до сих пор единичные случаи заболевания. 
Болезнь оставляет у переболевшего полный имму- 
нитет. 

У людей в 93% случаев полиомиэлит ограничи- 
вается реакциями и вненервными изменениями, 
у 20/0 больных возникают параличи. Диагноз обосно- 
вывается на клинических симптомах и исследова- 
нии спинномозговой жидкости. Болезнь разделяется 
на 6 отдельных периодов, которые весьма подробно 
охарактеризованы. Описаны также способы служа- 
щие для отличия болезни Гейне Медина от болез- 
ней, которые могут ее симмулировать, специально 
менингитный вид этой болезни. 

Смертность в болезни Гейне Медина колеблется 
в период различных эпидемий от 10 до 48%. Пара- 
личи не уступающие в течении 1'/» года остаются 
неизлечимыми. 

Лечение веденное по способу 2. Кенни ставит се- 
бе за цель уменьшение страданий во время болезни 
и усмирение их последствий. Оговорены основы ле- 
чения в отдельные периоды болезни и в период вы- 
здоровливания. 

В дополнении к статье в прибавке оговорены ви- 
русные воспаления мозга и приведены все болез- 
ненные состояния с симптомами схожими с симп- 
томами минингита. 


Др. Ионшер K., Фоюдзкий D, 
Новак C, Щерский O. 


ПЕРВЫЕ ПРОБЫ ЛЕЧЕНИЯ ТУБЕРКУЛЕЗА 
ГИДРАЗИДОМ ИЗОНИКОТИНОВОЙ КИСЛОТЫ 


Оговаривается действие гидразида изоникотино- 
вой кислоты на туберкулезную палочку. На основа- 
нии литературы и частично собственных наблюде- 
ний, констатируется что является он средством су- 
лящим большие надежды в терапии туберкулеза. 
Гидразид изоникотиновой кислоты получался из 
собственной продукции в лаборатории Клиники 
Детских Болезней Медицинской Академии в Позна- 
не (мгр Фоюдзкий). Дозы применяемые в лечении 
это 3,0—43 мг. средства на килограмм веса тела 
в сутки, разделенные на 3—4 дозы. 

Не наблюдали токсического действия ни косвен- 
ных страданий вызванных лечением гидразидом 
изоникотиновой кислоты в вышеописанных дозах, 
применяя его у 74 больных леченных в период от 
10 дней до 7-и недель. 

Произведенные до сих пор наблюдения обнару- 
живают, что в туберкулезном воспалении спинно- 
мозговых оболочек соединенное лечение гидразидом 
и стрептомицином в первом остром периоде болезни 
зарисовывается, как избранное лечение. В дальней- 
шем течении болезни необходимо применять пере- 
менное лечение гидразидом и стрептомицином. При 
этого рода лечении улучшение следует незначитель- 
но скорее чем при применении самого стрептомицина. 
В свежих с натеками первоначальных видах тубер- 
кулеза у детей, где применяли сам гидразид, лече- 
ние наступало скоро. 

Наиболее поразительными изменениями, в смысле 
скорого улучшения, увеличения жажды, перерож- 
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дающегося иногда в прожорливость, снижения TEM- 
пературы, значительного прироста веса, исчезания 
туберкулезных палочек, улучшения в радиологи- 
ческой картине и т. п. наблюдались в туберку- 
лезе легких у взрослых, причем улучшение бы- 
ло более выдающимся у больных, которых CO- 
стояние перед началом лечения было хуже. Как 
одно из неопубликованных до сих пор явлений опи- 
сывается появляющееся у больных в первые дни 
лечения состояние тревоги и неопределенного бли- 
же самочувствия, иногда временного ухудшения, 
что объясняется освобожданием эндотоксин из рас- 
падающихся туберкулезных палочнк. В группе дет- 
ского туберкулеза, при образующемся распаде на- 
блюдали также значительное улучшение однакоже 
менее отчетливое чем у взрослых в таком же состо- 
янии. В выводах обращается внимание на огромное 
общественное значение, какое имеет применение 
тидразида изоникотиновой кислоты, позволяющее 
надеяться на полное исключение из общественной 
жизни рассевателей туберкулезной инфекции, спе- 
циально между взрослыми, а будущее одновремен- 
но новым успешно действующим оружием в борь- 
бе с туберкулезом. 


Др. Годлевский И. 


МЛАДЕНЧЕСКАЯ ДИСТРЕНСИЯ В СВЕТЕ 
ПАТОЛОГИИ ЦЕЛОГО ОРГАНИЗМА 


Главным звеном в патомеханике более тяжелых 
видов младенческой дистрепсии является расстрой- 
ство метаболизма, вследствие недостаточного обес- 
печения потре’ностей организма. Тесная зависи- 
мость между общим обменом веществ, а функцио- 
нальностью нервной системы, является причиной, 
что в случаях нарушения метаболизма’ возникает 
одновременно расстройство в функциональности 
центральной нервной системы. В младенческой unuc- 
трепсии наблюдается снижение возбудимости коры 
мозга и подкорковья, прекращение развития функ- 
-оп ‘влом иидешАкон хишчиоо IAdOM илоончиеноин 
вреждение второй сигнализационной системы, а спе- 
циально регуляции физиологических процессов, во 
внутренней среде, а также синтеза и координации 
вегетативных и соматических функций организма, 
с окончательным приспособлением целого организ- 
ма к окружающей среде. 


Проф. др. Александрович FO. 
Др. Цвынар С. 


ВЛИЯНИЕ ЭЛЕКТРОНАРКОЗА НА ЛЕЧЕНИЕ 
ЛИМФАТИЧЕСКОЙ ЛЕЙКЕМИИ 


Описаны 6 случаев лимфатической лейкемии, из 
которых часть реагировала положительно на. элек- 
тронаркоз. 


Болезнь в описываемых случаях длилась в про- 
должении 1—4 лет. После одного или двух электро- 
наркозов достигнуто в большинстве случаев поло- 
жительный результат, в виде значительного умень- 
шения количества лимфоцитов и уменьшения лим- 
фатических узлов и селезенки, а также улучшения 
общего состояния и самочувствия больных. 


Улучшение длилось несколько недель. В статье 
мотивируются причины, для которых выбран этот 


метод, основаны оне на временном прекращении пе- 
реплыва через кору мозга так стимулов из внутрен- 
ней, как и из внешней среды, а также на достиже- 
нии своего рода регрессии в функции центральной 
нервной системы, которая обусловливает возмож- 
ность правильного течения условнорефлекторных 
реакций, по предрешенным перед болезнью путям. 

Электронаркоз не признается примерным eTO- 
дом лечения, принимающим во внимание теорию 
нервизма, однакоже применение этого метода и ин- 
терпретация его последствий, основываясь на пред- 
посылке из учения Павлова, кажется быть одним 
из терапевтических путей, целью которого является 
соответствующий подход к вопросу лечения болез- 
ней крови. В статье приводится обзор современной 
литературы описывающей наблюдаемые симпто- 
мальные изменения сопутствующие лечению элек- 
тропотрясениями и электронаркозом в психиатри- 
ческих случаях. 


Др. Гибиньский К. 
МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ АСТН 


У первых 40 больных леченных АСТН исполнено 
83 эозинофильных теста, применяя дозы 50—200 мг 
этого средства. Несмотря на столь высокие дозы, 
добились положительного результата теста не во 
всех случаях, в которых лечение оказалось успеш- 
ным. Едва в 21 пробе уменьшение количества эози- 
нофильных было свыше 50%/, от исходной величины; 
в 20 пробах снижение не достигало 50%/, а в 12 rpo- 
бах достигнуто высших чем исходные величин. He 
определено зависимости между родом и степенью 
эозинофильной реакции, а 1) родом болезни, 2) кли- 
ническим реагированием больного или 3) исходной 
величиной количества эозинофильных. На этом 
основании оспаривается клиническую пригодность 
эозофильного теста для наблюдения действия пре- 
паратов АСТН у больных. Сообщается пробу изъяс- 
нения разнородных результатов эозинофильной 
пробы указывая, что конечный результат должен 
зависить не только от воздействия введенного АСТН 
на надпочечники, но также и от состояния других 
желез внутренней секреции, центральной нервной 
системы и реактивности тканей. Уже после переда- 
чи статьи к печатанию наблюдаемый материал уве- 
личился до совместного числа 106 проб при приме- 
нении таких же и значительно меньших доз, до- 
стигая совершенно похожие результаты. 


Ошацкий f, Леньчик M, 
Сломиньская К. 


КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ КОЛЕБАНИЯ В ЦИРКУЛИ- 

РУЮЩЕЙ КРОВИ ЭОЗИНОФИЛЬНЫХ КРОВИ- 

НОК И ПЛИТОК ПОД ВЛИЯНИЕМ ОПЕРАЦИОН- 
НОЙ ТРАВМЫ 


Исследовано поведение циркулирующего количе- 
ства эозинофильных кровинок и плиток крови у 26 
хирургических больных перед и после операции. На 
основании полученных результатов произведено 
пробу выведения заключения относительно дей- 
ственного состояния коры надпочечников в некото- 
рых хирургических заболеваниях, а специально 
в случаях язвенной болезни. 
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KOMUNIKAT 
ZARZĄD POLSKIEGO TOWARZYSTWA HEMATOLOGICZNEGO 


podaje do wiadomości, że 
IV KOLEJNE POSIEDZENIE P. Т. H. 


odbędzie się w Zabrzu na terenie Słąskiej Akademii Medycznej 
w sobotę dnia 6. ХП. 1952 r, 
Tematy główne: 1) Fibrynolisa 
2) Sideropenie 
oraz 10 min referaty dodatkowe. Szczegółowy program zostanie rozesłany zgłoszonym 
uczestnikom Zjazdu. 
Termin zgłaszania referatów i uczestnictwa do dnia 10 listopada 1952 r. na adres Ko- 
mitetu Organizacyjnego Posiedzenia Naukowego Р. Т. H.: Zabrze, 1 Klinika Cho- 
rób Wewnętrznych, ul. 3-go Maja 15, 
Komitet podkreśla konieczność wczesnych zgłoszeń celem zapewnienia hotelu (w Ža- 
brzu i Katowicach). 


Prenumerata roczna za „P. L.* wynosi 90 zł. Należność za prenumeratę należy 
wpłacać w urzędach pocztowych lub u listonoszów do dnia 15 każdego miesiąca 
poprzedzającego okres zamawianej prenumeraty. 


Czas odnowić prenumeratę na rok 1953. 


Oddano do PPK »Ruch« dnia 10. XII. 1952 


Kroneberg P. M. 
PODSTAWY FIZYKI 


NOWOŚCI WYDAWNICZE 


Kopera Z. 


RADIOLOGIA STOMATOLOGICZNA 
pod red. H. Dorskiego 


Zastosowanie promieni rentgenowskich jest w stomatologii, jak 
i w innych działach medycyny, nieodzowną metodą rozpoznawczą. 
Pełne wyzyskane tego sposobu badania w stomatologii wymaga 
przygotowania zarówno technicznego, dotyczącego obsługi aparatu, 
jak i znajomości prawideł rentgenotechnicznych oraz procesów foto- 
graficznych. Wymaga również pewnego przygotowania i doświad- 
czenia we właściwej interpretacji zdjęć rentgenowskich. Podręcznik 
obejmuje technikę wykonywania zdjęć, zasady odczytywania i inter- 
pretacji obrazów rentgenowskich dla celów stomatologicznych oraz 
ogólne wiadomości o możliwościach į sposobach leczenia promienia- 
mi rentgenowskimi schrzeń szczękowych. 
Praca jest ilustrowana wieloma rycinami i zdjęciami radiologicz- 
nymi. 


Podręcznik dla średnich szkół medycznych 
Przekład z jęz. ros. 
1952, str. 504, ryc. 437, zł 19.50 


Przekład z języka rosyjskiego książki P. M. Kroneberga wypełnia 
istniejący dotychczas brak na polskim rynku księgarskim podręczni- 
ka fizyki dla średnich szkół medycznych. 
Autor w swej pracy szeroko ujmuje zagadnenia fizyki związane bez- 
pośrednio z medycyną, co ułatwia zrozumienie mechanizmu działa- 
nia narządów ustroju. 
Przy omawianiu zjawisk fizycznych autor podkreśla ich praktyczne 
zastosowanie w medycynie zarówno w badaniach klinicznych, jak 
i laboratoryjnych. 
Przystępny i barwny wykład, oparty na licznych przykładach, roz- 
bicie treści wykładu na krótkie ustępy i zaopatrzenie każdego roz- 
działu w odpowiednie zadania —— ułatwiają słuchaczom opanowanie 
przedmiotu. 
Cenną zaletą książki jest traktowanie zjawisk fizycznych pod ka- 
tem widzenia materializmu dialektycznego: 


do nabycia w księgarniach „Domu Ksiażki“ 


M-3-25418 
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PRZEGLĄD LEKARSKI 


Prof. dr Zdzisław Steusing 
(Wspomnienie pośmiertne) 


Z grona profesorów, którzy utworzyli na zie- 
miach Odzyskanych trzon Wydziału Lekarskie- 
go pierwszej polskiej Uczelni we Wrocławiu 
ubył dnia 24 lipca 1952 jeden z najstarszych 
Wydziału tego członków prof. dr Zdzisław 
Steusing, cichy pracownik naukowy, za 
wielkość serca i umysłu bardzo przez młodzież 
i współpracowników kochany i ceniony Nau- 
czyciel. 


Jakby w przewidywaniu rychłego kresu swe- | 


go żywota spełniał do końca ofiarnie obowiązki 
dydaktyczne, pytając na łożu niemocy egzami- 
ny, poprawiając prace swoich doktorantów i pi- 
sząc drugą część podręcznika higieny. 

Prof. dr Zdzisław Karol Julian Steusing 
urodził się w roku 1883 w Stanisławowie, po 
ukończeniu gimnazjum zapisał się w roku 1901 
na Wydział Lekarski Uniwersytetu Jana Kazi- 
mierza. Już za czasów studenckich pracował ja- 
ko demonstrator chemii lekarskiej pod kierun- 
kiem profesorów Niemiłowicza i Ва- 
dzyńskiego, pełnił następnie obowiązki 
asystenta anatomii opisowej, pracując równo- 
cześnie w laboratorium chemicznym Kliniki 
Lekarskiej prof. Gluzińskiego. Odczu- 
wając potrzebę rozszerzenia swoich wiadomo- 
ści z dziedziny chemii uczęszczał jako zwyczaj- 
ny słuchacz Wydziału Filozoficznego Uniwersy- 
tetu Lwowskiego na wykłady chemii i filozofii 
ścisłej, uchodząc już wtedy wśród specjalistów 
za mistrza w konstruowaniu trudnej nieraz 
i skomplikowanej aparatury szklanej, używanej 
w pracowniach chemicznych. 


Po uzyskaniu dyplomu doktora wszech nauk 
lekarskich w roku 1910 zwiedził szereg zakła- 
dów naukowych ówczesnej Austrii, Niemiec 
i Danii, wśród innych w Wiedniu, Pradze, Wro- 
cławiu, Berlinie, Kilonii i Kopenhadze. 

W czasie pierwszej wojny światowej sprawo- 
wał obowiązki kierownika laboratorium chemi- 
czno-bakteriologicznego i stacji szczepień prze- 
ciw wodowstrętowi twierdzy Krakowa, przy 
końcu tej wojny został mianowany referentem 
higieny austriackiej centrali kolejowej w Kijo- 
wie. 

Po uzyskaniu niepodległości Państwa Ро]- 
skiego otrzymał w roku 1921 veniam legendi 
z zakresu higieny i objął jako zastępca profe- 
sora opróżnioną po profesorze Kuczerze 
katedrę higieny we Lwowie. W roku 1923 zo- 
stał mianowany profesorem nadzwyczajnym 
tejże katedry. Ponadto spełniał wiele dodatko- 
wych czynności związanych z nauczaniem hi- 
gieny, między innymi wykładał higienę i my- 
kologię techniczną i rolniczą w Seminarium 
gospodarstwa wiejskiego w Snopkowie, bakte- 
riologię w Akademii Medycyny Weterynaryj- 
nej i na później kreowanym Oddziale Farma- 
ceutycznym Wydziału Lekarskiego we Lwo- 
wie. Ministerstwo Zdrowia Publicznego mia- 
nowało Go członkiem Okręgowej Rady Zdro- 
wia Oddziału Lwowskiego i egzaminatorem 
dla egzaminów fizykackich z higieny i usta- 
wodawstwa sanitarnego. 

Zaproszony przez tworzący się Uniwersytet 
Poznański do objęcia katedry higieny na Wy- 
dziale Lekarskim zaszczytnego tego zaprosze- 
nia nie przyjął, lecz pozostał na powierzonej 
Mu placówce we Lwowie, oddany całą swą 
wolą niezłomną pracy naukowej i dydaktycz- 
nej. W latach od 1925 do 1928 redagował mie- 
sięcznik „Higiena ciała i sport* poświęcony 
propagandzie higieny. Ogłaszał w tym czaso- 
piśmie szereg artykułów, między innymi o po- 
wstawaniu epidemii, o eubiotyce, a przystępne 
ujęcie poruszanych w tych artykułach tema- 
tów, przy utrzymaniu charakteru naukowego, 
zjednało Mu zasłużoną popularność w szero- 
kich warstwach społeczeństwa. W ocenie za- 
sług został wybrany dziekanem Wydziału Le- 
karskiego na rok akad. 1929/30, 

Tragiczna śmierć syna, jako też przeżycia 
z drugiej wojny światowej nadwerężyły Jego 
zdrowie, od tego czasu zaczynają się niedoma- 
gania, które utrudniają a nawet w pewnych 
okresach uniemożliwiaią twórczą pracę nauko- 
wą. Po szczęśliwym przeżyciu działań drugiej 
wojny światowej zaproszony przez Wydział 
Lekarski powstającego na Ziemiach Odzyska- 
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nych Uniwersytetu przyjechał do Wrocławia, 
gdzie na wniosek Rady Wydziałowej został 
w roku 1946 mianowany profesorem zwyczaj- 
nym katedry higieny. W tymże czasie Polska 
Akademia Umiejętności zaprosiła prof. Steu- 
singa na współpracownika Komisji Higieny 
Doświadczalnej. 

Nie sposób w krótkim wspomnieniu pośmiert- 
nym przedstawić całego dorobku naukowego 
Zmarłego, wszystkie Jego publikacje mają cha- 
rakter prac serologiczno-biologicznych, wspom- 
nę tylko o najważniejszych, które odbiły się po- 
ważnym echem w piśmiennictwie zagranicz- 
nym i ustaliły Jego pozycję w nauce. Jedną 
z takich prac jest rozprawa „O przyrodzie za- 
czynu czynnego przy odczynie Abderhaldena'* 
ogłoszona w języku polskim i niemieckim w ro- 
ku 1913. Wywołała ona żywą polemikę, w któ- 
rej zwyciężyła teza postawiona przez Steu- 
singa, że zaczyn Abderhaldena ma charakter 
dwuchwytnikowy, co w końcu uznane zostało 
przez samego twórcę metody dializacyjnej. 

W innej pracy pt. „Zastosowanie dializacyj- 
nej metody Abderhaldena do badania środków 
spożywczych“ autor zastosował odczyn dializa- 
cyjny Abderhaldena do rozpoznawania gotowa- 
nego białka. 

Na pierwszym Zjeździe Higienistów Pol- 
skich we Lwowie w lipcu 1914 r. wygłosił 
Steusing referat pt. „Pepton prątka duru 
brzusznego jako wywoływacz (апііреп)“. Wy- 
niki otrzymane przez autora na podstawie pla- 
nowo przeprowadzonych doświadczeń zostały 
uznane przez specjalistów za cenną cegiełkę 
w poznaniu stosunku daleko pochodnych biał- 
ka do wytworzonych pod ich wpływem ciał 
(niweczników) i ich charakteru. 

W innej grupie swych prac zajął się prof. 
Steusing hisiaminą, która wzbudziła duże 
zainteresowanie badaczy ze względu na przy- 
pisywane jej znaczenie nie tylko w fizjologii, 
ale szczególnie w pewnych stanach patologi- 
cznych. Prace te zostały wykonane częściowo 
w Lwowskim Zakładzie Farmakologii. W tej 
grupie znajduje się rozprawa habilitacyjna 
Zmarłego, drukowana w Rocznikach Wydziału 
Matematyczno - Przyrodniczego Towarzystwa 
Naukowego we Lwowie pt. „O stosunku beta- 
imidazolyletylaminy wyciągu do wstrząsu ana- 
filaktycznego”. W pracy habilitacyjnej prze- 
prowadził autor z jednej strony kontrolę badań 
innych autorów oraz wykonał badania nad 
ewentualną zawartością histaminy w ciałach 
dotąd pod tym względem nieprzebadanych, ale 
także rozszerzył zapatrywania dotychczasowe 
na pochodzenie histaminy. 

Z innych publikacji ogłaszanych w „Prze- 
glądzie Үеѓегупагујпут“ i w „Śląskiej Gaze- 
cie Lekarskiej" wymienić należy pracę pt. 
„O sporządzaniu peptonu do pożywek używa- 
nych w bakteriologii*, w której autor podaje 
swoją metodę wyrabiania peptonów. Sposób 


podany przez Steusinga okazał się prak- 
tyczny i pozwala w każdej pracowni na spo- 
rządzanie własnego peptonu. 

Jednakże działalność prof. Steusinga 
nie ograniczała się tylko do ogłaszania publi- 
kacji naukowych, obdarzony darem jasnego 
a treściwego przedstawiania swych myśli wy- 
głaszał nie tylko wykłady uniwersyteckie, lecz 
dał się poznać szerszym kręgom społeczeństwa 
w wykładach popularnych bardzo przez uczest- 
ników cenionych. Ale jedną z największych 
zasług Zmarłego domagającą się upamiętnienia 
jest pomoc, jaką stale udzielał młodym pra- 
cownikom naukowym. A pomoc ta polegała nie 
tylko na ofiarowaniu tematu nauxowego, lecz 
na życzliwych radach, według których pro- 
blem powierzony należało opracować i na 
wskazówkach odnoszących się do zdobycia od- 
powiedniego materiału i literatury. Dzięki tym 
zaletom charakteru, dzięki przyjacielskiemu 
odnoszeniu się Zmarłego do młodych adeptów 
nauki, spod Jego kierownictwa wyszło 57 prac 
doktorskich, tym samym Zakład Jego wydał 
największą liczbę doktorów medycyny ze 
ze wszystkich katedr Wydziału Lekarskiego 
Lwowskiego a później Wrocławskiego. 

Wspomnienie pośmiertne о profesorze 
Steusingu można ująć taką lapidarną 
charakterystyką — w życiu swoim skromny, 
o zaszczyty się nie ubiegał, powierzone Mu 
obowiązki spełniał z godnością. Nauce Polskiej 
był „ad finem semper fidelis". 

Tadeusz Marciniak (Wrocław). 


B. SZABUNIEWICZ Gdańsk 
Dynamiczno-rozwojowy rzut oka na korela- 
cyjne układy ustrojowe 


Od czasów T. Schwanna (1838) wiadomo, że 
wyższe ustroje zwierzęce są zespołami wielo- 
komórkowymi. Przez początkowy okres czasu 
ogólny schemat wystarczał do wytłumaczenia 
toczących się u zwierząt procesów życiowych. 
W dążeniu do wtłoczenia wszystkich istot ży- 
wych do jednolitych ram pojęciowych, cały 
świat żywy podzielono na organizmy jedno- 
i wielokomórkowe. Od samego jednak począt- 
ku spostrzeżono istnienie układów syncytial- 
nych, które nie mogły należeć do żadnej z po- 
wyższych klas. Istnienie syncytialnych ukła- , 
dów stwierdzono z jednej strony w postaci ca- 
łych syncytialnych organizmów, z drugiej 
w postaci licznych części wielokomórkowych 
ustrojów, wreszcie w początkowych stadiach 
rozwojowych wielu zwierząt. Sama nazwa 
świadczy, że i te — pozornie wyjątkowe — 
układy starano się ująć z punktu widzenia ko- 
mórkowego schematu żywych organizmów. 

Wyłom w tym komórkowym schemacie do- 
konany został przez wielkie odkrycie Iwanow- 
skiego (1892), który, przeciskając sok z liści 
roślin tytoniu chorych na chorobę mozaikową 
przez filtry porcelanowe, wykazał w przesączu 
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istnienie niekomórkowych pasożytniczych ży- 
wych elementów. Iwanowski był zdania, że nie- 


które komórki mogą przeistaczać się na mniej- | 


sze niekomórkowe twory, zdolne do odtworze- 
nia napowrót organizmów komórkowych. Od- 
krycie to, jakkolwiek głośne, początkowo nie 
znalazło swego miejsca w rozwoju pojęć biolo- 
gicznych, gdyż nie stosowało się do komórko- 
wego schematu życia. Biologowie do niedawna 
wprost zaprzeczali możliwości przekształcenia 
się komórek w mniejsze elementy. Nie pomogły 
nawet głosy dalszych odkrywców, którzy wy- 
kazali istnienie .filtrujących form“ wielu wi- 
dzialnych bakterii. 

Dopiero pod wpływem poglądów niektórych 
badaczy o niezależnym sposobie myślenia oraz 
ogólno-filozoficznego  dialektycznego prądu 
myślowego komórkowy schemat uległ podwa- 
żeniu. Wykazano niezbicie, że орок jedno- 
i wielokomórkowych ustrojów istnieją jeszcze 
od dawna przewidziane hipotetycznie przez 
Haeckela — mniejsze jednostki, cząsteczki ży- 
wego białka, pozornie jednolitej budowy, lecz 
cechujące się wieloma znamionami istot ży- 
wych. Liczne badania sowieckich uczonych 
wskazują nie tylko na możliwość powstawania 
mniejszych jednostek z elementów komórko- 
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wych i, przeciwnie komórek z cząsteczek biał- | 


kowych, ale nawet wykazały desoksyrybonu- 


kleinowe cechy chemiczne tych ostatnich i zdo- | 


łały prześledzić w niektórych wypadkach ро- 
średnie stadia rozwoju. Okazało się również, 
że w budowie ustrojów  wielokomórkowych 
biorą udział nie tylko komórki lecz i elementy 
mniejsze, niekomórkowe. 

Zborność współżycia wielu miliardów Ко- 
mórek i jeszcze wiekszej liczby mniejszych 
elementów żywych w ramach jednego ustroju 
oraz przystosowanie całości do warunków ży- 
cia wymaga istnienia wzajemnego oddziaływa- 
nia korelacyjnego. Wiadomo powszechnie, że 
to oddziaływanie dbywa się na drodze nerwo- 
wej i humoralnej. 

Oba te sposoby korelacji wydawały się jesz- 
cze do niedawna brzeciwstawne. Doniero od- 
krycie Loewiego (1921) wykazało. że z zakoń- 
czeń stvkowych nerwów reguluiacvch czyn- 
ności serca wydostają się ciała chemiczne 
działajace analogicznie do wpływów samych 
nerwów. Stworzyło to podstawy do wvprowa- 
dzenia wspólnoty czynnościowej działania 
nerwowego i humoralnego. 

7 dalszych badań okazało się, że w stanie 
akcii stvki nerwowe sa mieiscem wydzielania 
suhstancii czynnych. wyzwalajacvch stan po- 
budzenia lub zahamowania podrzednych ko- 
mórek. Także i styki miedzy-neuronowe zda- 
ją sie pracować według {еј samej zasadv. Na 
tym gruncie powstało uogólnienie 
o chemicznej transmisii stvkowej. według któ- 
rego przekazvwanie bodźców я neuronu na 
neuron odbywa sie za pośrednictwem tzw. 
mediatorów, tì! substancji wydzielanych na 
stykach nerwowych. 


Dale'a . 
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Tu właśnie natrafiamy na pokrewieństwo 
działania humoralnego i nerwowego. Wzajem- 
ny wpływ różnych elementów żywych powi- 
nien być, w ramach obecnych pojęć, rozpatry- 
wany na tle symbiotycznego współdziałania 
chemicznego. Mianowicie obok ustrojów — 
ściśle biorąc tylko w teorii istniejących — zu- 
pełnie niezależnych od reszty istot żywych 
i zdolnych do syntezy, z pomocą energii pro- 
mienistej słońca, wszystkich elementów włas- 
nej struktury, ustroje żywe są zależne od wza- 
jemnego dostarczania sobie produktów swych 
syntez lub odpadków przemian ustrojowych. 
Zależność ta staje się najwybitniejsza w ele- 
mertach blisko współżyjących w ramach jed- 
nego ustroju. Tu procesy życiowe każdej ko- 
mórki i każdego innego elementu są wzajem- 


| nie uzależnione od siebie. Życie każdego ele- 


mentu jest podtrzymywane i jego poziom 
czynnościowy regulowany przez substancje do- 
starczane od innych elementów tego samego 
ustroju. 

W tym znaczeniu np. komórki gruczołowe 
potrzebują nie tylko substancji dostarczanych 
z krwią, ale zależą również „troficznie' od mi- 
nimalnych ilości specjalnych ciał czynnych do- 
pływających do nich od styków nadrzędnych 
elementów nerwowych. Minimalne ilości ciał 
czynnych regulują podwójnie poziom czynno- 
ści gruczołowej, gdyż z jednej strony — wed- 
ług Bykowa — utrzymują tak nazwany poziom 
czynności spoczynkowej, z drugiej zaś — w nie- 
których okolicznościach — wyzwalają czynność 
wydzielniczą tkanki gruczołowej. 

W tym też znaczeniu poziom życiowy mięś- 
nia zależy z jednej strony od dowozu ciał od- 
żywczych z krwi, z drugiej od dostarczania 
minimalnych ilości ciał koniecznych do jego 
funkcji przez nerwy „troficzne“. W tym sa- 
mym znaczeniu życie i czynność komórek 
nerwowych zależy zarówno od istnienia ogólno- 
biologicznego środowiska, jak też od drobnych 
ilości substancji dostarczanych przez elementy 
stykowe nadrzędnego neuronu. : 

Z punktu widzenia biochemii proces życio- 
wy polega na długim łańcuchu licznych reakcji 
w ten sposób od siebie uzależnionych, że pro- 
dukty jednej reakcji są podłożem dla następ- 
nej. Zależność elementów współżyjących pole- 
ga na tym, że jeden lub więcej czynników pod- 
łoża koniecznych do przebiegu jednej z reakcji 
życiowych danego elementu tkankowego nie 
może być produkowany w nim samym, a na- 
tomiast dostarczany jest przez inny element 


| współżyjący. 


Na tle tej gospodarczo-chemicznej współza- 
leżności rozwijają się różne kierunki dyferen- 
cjacyjne. Jeden z nich polega na tworzeniu 
się specjalnej tkanki gruczołowej, której prze- 
znaczeniem jest produkcja specjalnych typów 
wydzieliny, z której korzystają inne elementy 
ustroju. Powstaje w ten sposób tkanka hor- 
monalna. Produkty jej syntezy oddawane są 
przez te organy do krwi i płynów ustrojowych. 
Produkty hormonalne są najczęściej specyficz- 
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ne chemicznie i nie oddziałują na wszystkie 
komórki ustroju, a tylko na niektóre, podrzęd- | 
ne im, układy biotyczne organizmu. 

Drugi kierunek dyferencjacji wpływów hu- 
moralnych polega na produkcji wydzieliny ma- 
ło specyficznej i działającej na większe zespoły 
komórek ustroju. Zabezpieczenie kierunko- 
wości jej wpływu, a więc oddziaływania tylko 
na niektóre komórki odbywa się sposobem lo- 
kalnego doprowadzania wydzieliny do komór- 
ki podrzędnej. Zachodzi to za pośrednictwem 
wypustęk. Mianowicie komórka nadrzędna, 
produkująca substancję zmieniającą czynność 
elementu podrzędnego, zaopatrzona jest w wy- 
pustki, które wybiegają na znaczną odległość. 
Wypustki te kończą się specjalnymi narządami 
stykowymi, przylegającymi mniej lub więcej 
blisko do komórki podrzędnej i wydziełający- 
mi substancję czynną. 

Z tego punktu widzenia można by rozróżnić 
trzy rodzaje oddziaływania humoralnego: 

1. Wydzielanie substancji wprost do otocze- 
nia, oddziaływania najstarsze filogenetycznie. 
Jest ono bardzo rozpowszechnione w żywej 
przyrodzie. Odbywa się w symbiozie chemicz- 
nej między różnymi ustrojami. Pięknym tego 
przykładem jest wymiana grupy tiazolowej i pi- 
rymidynowej pomiędzy grzybkami Rhodoto- 
rula rubra (syntetuzującymi tiazol) a Mucor 
Ramannianus (produkującymi pirymidynę), co 
daje możność każdemu z tych gatunków syn- 
tezy koniecznej do życia aneuryny. Do tej sa- 
mej katesorii wpływów humoralnych należy 
wydzielanie ciał H w tkankach oraz innych po- 
krewnvch czynników o wpływie naczynioru- 
chowym wydzielanych przez pracujące lub ana- 
erobiotvczne okolice ciała. Również zadrażnie- 
nie receptorów bólowych ma się odbywać drogą 
lokalnego wydzielania jakichś ciał czynnych. 


2. Drugi rodzaj oddziaływania humoralnego 
polegałby na wydzielaniu specyficznych ciał 
czynnych rozorowadzanych przez płyny krą- 
2асе w ustroju. 

3. Trzeci wreszcie rodzai polegałby na pro- 
dukcii wydzieliny doprowadzanej do elementu 
podrzednego przy pomocy wvpustek komórki 
nadrzednej produkujacei wydzielinę. 

Pomiędzy tymi sposobami istnieje szereg 
stadiów przejściowych. Nie czas jeszcze na ich 
uięcie systematyczne. Przytoczymy tu niektóre 
charakterystyczne momenty dotyczące różnic 
i podobieństw dwóch ostatnich kategorii humo- 
ralnego oddziaływania. 


Dokrewne wydzielanie, odpowiadające dru- 
giej kategorii, przedstawia specjalizację w kie- 
runku produkcji jakiejś substancji koniecznej 
do pracy innych elementów tkankowych, pra- 
wdopodobnie do zamknięcia cyklu procesów 
czynnościowych systemu biotycznego tych osta- 
tnich. Zróżnicowanie w kierunku oddziaływania 
nerwowego (odpowiadające trzeciej kategorii) 
jest znacznie bardziej złożone. Po pierwsze bo- 
wiem w wydzielaniu specjalizuje się tu tylko 
część komórki, po drugie komórka produkująca 
wydzielinę wytwarza dalekosiężne wypustki. 
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Wreszcie, obok charakterystycznej produkcji 
chemicznej na stykach końcowych, znajdujemy 
w takich elementach tkankowych zdolność do 
bardzo szybkiego przewodzenia stanu pobudze- 
nia wzdłuż wypustek. Przewodzenie stanu po- 
budzenia jest odmiennym rodzajem czynności, 
szczególną cechą różnicową. 

Trafiamy tu na zagadnienia bardzo ciekawe 
organizacyjnie i głęboko sięgające do przyczyn 
ustalających architektonikę nerwowego syste- 
mu korelacyjnego, w którym wzajemny układ 
ośrodków oraz dróg neurytowych odgrywają 
pierwszorzędną rolę. Procesy powstawania 
ekto-, ento- i mezodermy, wyróżnicowanie się 
gruczołów, mięśni, tkanki kostnej i wielu in- 
nych organów, wydaje się nam zrozumiałe 
przyczynowo, mianowicie jako akty stopnio- 
wego doskonalenia czynności i dostosowania się 
elementów składowych ustroju do stopniowo 
w filogenezie zmieniających się warunków bytu. 
Jakkolwiek przypuszczamy, że i w kształtowa- 
niu się układu centralnego te same monmienty 
grają sterującą rolę, to jednak ustalanie się 
struktury tkanki nerwowej, a szczególnie jej 
neurytowych połączeń jest o wiele mniej jasne. 
Jakżeż można sobie wyobrazić wyjaśnienie wy- 
rastania we wczesnych okresach embrionalnych 
wypustek komórkowych sięgających z jednego 
miejsca układu nerwowego do innego albo od 
rdzeniowych ośrodków motorycznych do 
mięśni. 

Istotą rzeczy musi tu być wzajemne przycią- 
ganie chemiczne mające miejsce między ko- 
mórkami zespolonymi gospodarczo-chemicznie. 
Istota tego „przyciągania chemicznego”, jakby 
swego rodzaju chemotaktycznego oddziaływa- 
nia, choć w zasadzie bardzo elementarna i stara 
filogenetycznie, nie jest dostatecznie jasna ani 
zrozumiała. 

Aby zrozumieć sprawę można na te procesy 
spoglądać z punktu widzenia teorii gradientów 
Childa, według której w komórce i w ukła- 
dzie wielokomórkowym panują pewne stopnio- 
wane różnice — gradienty. Tak np. jaje jeżow- 
ca w roztworze KCN rozpada się stopniowo od 
bieguna animalnego, najbardziej czułego na za- 
trzymanie procesów oksydacyjnych, do wege- 
tatywnego. W tym jaju gradient natężenia pro- 
cesów  oksydacyjnych maleje od bieguna 
animalnego do wegetatywnego. Podobne gra- 
dienty, panujące w układzie centralnym i w ca- 
łym ustroju, stanowiłyby drogi, wzdłuż których 
odbywałoby się wędrowanie elementów tkan- 
kowych ruchem amebowatym albo wyrastanie 
wvbustek komórkowych. Można iu jeszcze 
przytoczyć następujące dwie okoliczności. 


Jedna z nich zdaje się tłumaczyć, dlaczego 
połączeniu wypustkami ulegają nie tylko naj- 
bliżej siebie leżące neurony, ale czesto również 
daleko położone i to w określonej kolejności. 
Tyczy че {ево spostrzeżenia Feldberga, że 
ciała czynne wydzielane na stykach są odmienne 
dla komórek różnych ośrodków. Feldberg 
wykrył mianowicie, że jeśli weźmiemy pod 
uwagę drogę czuciową dokorową albo drogę 
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motoryczną odkorową, to każda z nich składa 
się z krótszego lub dłuższego łańcucha neuro- 
nów, w którym prawidłowo co drugi neuron 
jest producentem acetylocholiny. Między tymi 
ostatnimi znajdują się ogniwa neuronowe po- 
sługujące się widocznie nie acetylocholiną, lecz 
innym jakimś ciałem bodźcowym produkowa- 
nym na stykach. Napotykamy więc odmienność 
biochemiczną między neuronami. Znając ten 
fakt oraz wiele innych świadczących o odręb- 
ności chemicznej różnych ośrodków nerwo- 
wych, możemy się domyślać, że połączenia neu- 
ronowe możliwe są tylko wówczas, gdy są 
one — w jakiś nieznany nam bliżej sposób — 
dostosowane chemicznie czynnościowo. Dzięki 
tysięcznym generacjom i wielowiekowemu uży- 
waniu dróg odruchowych utorowane zostały 
pewne połączenia, opierające się na współpracy 
chemicznej, warunkującej nie tylko udział 
w zespołowej czynności, lecz i stosowne po- 
wstawanie w ontogenezie. 

Druga z wyżej wspomnianych okoliczności, 
ułatwiających zrozumienie powstania połączeń 
międzyneuronowych, daje się dojrzeć w hipo- 
tezie Tylera, który stosunki gospodarcze 
i wszelkie międzykomórkowe połączenia za- 
równo czynnościowe, jak i strukturalne chce 
zespolić w przypuszczeniu wzajemnego oddzia- 
ływania komórek na siebie substancjami o spe- 
cialnie przystosowanej konfiguracji chemicznej. 
Tyler wyprowadza sprawę z reakcji odpor- 
nościowych. Opierając się na spostrzeżeniach 
dotyczących substancji aglutynujących plem- 
niki, produkowanych przez komórki jajowe, 
i substancji aglutvnuiących jaja, produkowa- 
nych przez plemniki. Tyler wywodzi, że nie 
ma Ścisłej różnicy między antygenami i anty- 
ciałami. Raczej należy, według niego. mówić 
o „ciałach komplementarnych* lub o chwytni- 
kach chemicznych, które są wzajemnie na sie- 
bie nastawione chemicznie. Zespalanie się meo- 
stkami między komórkami, łączenie się komó- 
rek substancjami kitowymi ma się według Ty- 
lera również odbywać dzieki wzajemnemu 
„chemicznemu chwytaniu”. Chwytniki chemi- 
czne moga, według tych pojęć, zczepiać między 
sobą komórki w organizmach wielezomórko- 
wych, powodować zlewanie się komórek na- 
siennych z jajowymi, tworzyć substancję mię- 
dzykomórkową. Substancje komplementarne 
mogą oddzielać się od komórki macierzystej, 
rozpuszczając się w jej otoczeniu, i następnie 
ulegać zobojętnieniu chemicznemu z właściwy- 
mi sobie antyciałami, jak to ma miejsce w re- 
akcjach odpornościowych. Wzajemny wpływ 
chemotaktyczny komórek może być sprowadzo- 
ny do oddziaływania przy pomocy chwytników 
chemicznych, jak to daje się wykazać na przy- 
kładzie przyciągania chemicznego między ko- 
mórkami różnopłciowymi. Także powstawanie 
nibynóżek w kierunku ciał oddziałujących che- 
motaktycznie, odsznurowywanie części plazmy, 
a także tworzenie wypustek i substancji mię- 
dzykomórkowych sprowadza się do tych sa- 
mych procesów chwytnikowych. 
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Nie mamy tu zamiaru uznać hipotezy Ty- 
lera za całkowicie słuszną, jakkolwiek łączy 
ona czynnościowo bardzo wiele faktów i wy- 
daje się wiele wyjaśniać. Daje ona stosunkowo 
dobry obraz wspólnoty chemicznego oddziały- 
wania w świecie istot żywych, a prócz tego daje 
podstawy do zrozumienia wyrastania wypustek 
neuronowych. W okresie embrionalnym, w któ- 
rym się to dzieje, komórki cechują się znacz- 
nym stopniem plastyczności, a prócz tego wy- 
miary ustroju.są stosunkowo małe tak, że wpły- 
wy chemiczne na odległość zachodzą stosun- 
kowo łatwo. Oddziałujące między komórkami 
siły chemotaktyczne wywołują częściowo wę- 
drówki komórek ruchem amebowatym. W wy- 
padku komórek nerwowych wpływy te prowa- 
dziłyby do wyrastania wypustek w kierunku 
heuronów podrzędnych o specjalnym typie 
przyciągania chemicznego. 

Można by zapytać — skoro mamy do czynie- 
nia z działaniem przyciągającym, dlaczego nie 
dochodzi do całkowitego zrastania się elemen- 
tów komórkowych wypustkami, a tylko do wy- 
kształcenia organów stykowych na komórce, do 
której wędrowała wypustka innego neuronu. 
Musimy przyjąć istnienie jakichś procesów 
uniemożliwiających lub utrudniających całko- 
wite zlanie się protoplazmy w niektórych wy- 
padkach. Są to procesy zapewne analogiczne do 
tych, które powodują, że chociaż liczne komór- 
ki nabłonka i wielu tkanek są ze sobą ściśle po- 
łaczone mostkami lub kitem międzykomórko- 
wym, ale nie ulegają całkowitemu zlaniu się ze 
sobą. 

Warunkowy sposób, w jaki podajemy powyż- 
sze uogólnienia, podkreśla dostatecznie silnie 
to, że przyjmować je należy z pewnymi ostroż- 
nościami. Widać, że nie jesteśmy w możności 
powiedzieć, że znamy mechanizm tych zjawisk, 
niemniej, jak się zdaje, widzimy drogę, po któ- 
rej iść należy dla dokładniejszego ich poznania. 

Aby obraz przedstawianych zjawisk był peł- 
niejszy, musimy jeszcze wspomnieć o mecha- 
nizmie przewodzenia w neurytach, o którym 
powiedzieliśmy już poprzednio, że jest odmien- 
ny od spraw wydzielania i humoralnego oddzia- 
ływania. Istnieją, co prawda, wskazówki świad- 
czące, że podczas aktu przewodzenia we włók- 
nach nerwowych dochodzi do przesunięcia się 
niektórych substancji w kierunku wędrówki 
impulsu. Ponieważ włókna są zbudowane па 
kształt rurek otaczających półpłynne lub na- 
wet płynne wnętrze, można by przypuścić, że 
wydzielina stykowa produkowana jest w ciele 
komórki i przewodzona do urządzeń końcowych. 
W obecnej chwili nie da się z pewnością powie- 
dzieć, jak sprawa ma się w istocie. Jednak 
wiele danych przemawia za tym, że wzdłuż 
włókien nerwowych przewodzony jest stan 
czynnościowy polegający nie na przesunięciu 
substancji, lecz na wahnieciu ionowym, pod- 
trzymywanym przez wyładowania elektryczne 
zachodzące na węzłach Ranviera. 

Właśnie dzięki tej okoliczności, tzn. dzięki 
przewodzeniu zmian elektrycznych, wędrówka 
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impulsu w nerwie odbywa się ze znaczną szyb- 
kością, dochodzącą a nawet przekraczającą 100 
metrów na sekundę. Daje to możność bardzo 
szybkiego oddziaływania na bodźce pochodzące 
z otoczenia. Wiadomo, że czas odruchowy 
w najkrótszych reakcjach nerwowych może 
mierzyć zaledwie parę setnych sekundy. Toteż 
tkanka nerwowa zabezpiecza szybkie reakcje, 
gdy tymczasem oddziaływanie stopniowe i po- 
wolne jest raczej domeną wpływów hormonal- 
nych. 

Jakkoiwiek nerwowe oddziaływanie substan- 
cjami chemicznymi na odległość zachodzi w ten 
sposób, że maleńka ilość wydzieliny pojawia się 
bezpośrednio tuż koło powierzchni komórki ma- 
jącej ulec zadrażnieniu, (w niektórych wypad- 
kach nawet pod osłoną komórki, jak to ma 
miejsce w zakończeniach stykowych motorycz- 
nych w mięśniach szkieletowych), to jednak 
sprawa fizjologicznie rzadko odbywa się jako 
pobudzenie jednego tylko elementu komórko- 
wego. Komórki działają tu z reguły zespołami. 
Mianowicie w każdym ośrodku znajduje się 
wiele komórek jednego typu, czynnych najczę- 
Ściej razem i równocześnie produkujących tę 
samą wydzielinę. Wypustki neurytowe komórek 
takiego ośrodka biegną zazwyczaj wzdłuż jed- 
nej drogi do innych okolic układu nerwowego 


i w nich rozsiewają się, zmierzając do komórek | 


podrzędnego ośrodka. W ten sposób wydzielina 
pojawia się równocześnie na wielu stykach le- 


żących na powierzchni wielu sąsiadujących ze , 


sobą komórek. Prócz tego każdy neuryt ko- 
mórki nadrzędnej dzieli się zazwyczaj na liczne 
gałązki, z których każda kończy się aparatem 
stykowym na innym podrzędnym neuronie. 
Odwrotnie, każdy neuron podrzędnego ośrodka 
bywa zaopatrzony nie przez jeden, lecz przez 
liczne styki, z których każdy pochodzi od innej 
komórki nadrzędnej. 

Dzięki takiemu układowi w następstwie po- 
budzenia ośrodka nadrzędnego pracować za- 


czynają liczne styki na licznych komórkach 


podrzędnego ośrodka. Jakkolwiek wydzielina 
stykowa pobudza z pewnością szczególnie silnie 


mórki których leżą czynne styki, jed- 7 ре У 
EE оте А МВ. ‚ dzie zaliczyć tu należy komórki gruczołowo- 


nak istnieją dane świadczące, że wydzielina 
może oddziaływać również na komórki sąsied- 
nie. Tkanka ośrodka podrzędnego niejako na- 
siąka wydzieliną stykową. O takim stanie rze- 
czy zdaje się świadczyć fakt wykryty przez 
Kibiakowa, że z niektórych części układu 
centralnego wydostawać się mogą nawet do 
krwi ciała czynne, zdolne do zmiany stanu po- 
budzenia takich samych ośrodków u innych 
zwierząt. 

Теп proces „nasiąkania' tkanki nerwowej 
wydzieliną stykową w pewnej mierze przypo- 
mina elementarne oddziaływanie humoralne 
i stanowi jakby przejście między typem wpły- 
wów nerwowych i humoralnych. 

Jeśli w ten sposób, z punktu widzenia zróż- 
nicowania i czynności, spojrzymy na układ do- 
krewny, wówczas będziemy mogli wśród ele- 


mentów  wewnętrznowydzielniczych го7гӧ2- 
nić następujące cztery kategorie: 

1. Niegruczołowe komórki o ubocznej funkcji 
dokrewnej, tj. mające inne zasadnicze przezna- 
czenie czynnościowe w ustroju. 

H. Gruczołowe elementy dokrewne rozsiane 
w tkance o innym przeznaczeniu. 

ПІ. Samodzielne gruczoły dokrewne. 

IV. Nerwopochodne gruczoły dokrewne. 

ad. I. Niegruczołowymi komórkami wy- 
dzielającymi substancje zużywane przez inne 
części, w szerokim znaczeniu tego określenia, 
są prawdopodobnie wszystkie komórki. Jed- 
nakże nasze wiadomości odnośnie wzajemne- 
go wpływu chemicznego międzykomórkowego 
są jeszcze niedostateczne. Możemy tu przyto- 
czyć tylko bardziej charakterystyczne przy- 
kłady. Jako jeden z nich mogą nam służyć ko- 
mórki błony śluzowej dwunastnicy wydziela- 
jące do krwi substancję (зектеупе), która po- 
budza trzustkę do wydzielenia soku o znacz- 
nej zawartości dwuwęglanów. Wydzielenie se- 
kretyny zachodzi w chwili zwężenia śluzówki 
przez kwaśną treść żołądka i jest reakcją ści- 
śle czynnościowo zwiazaną z ustrojowym za- 
daniem dwunastnicy. To samo dałoby się po- 
wiedzieć o śluzówce żołądka wydzielającej ga- 
strynę lub o śluzówce jelit, w której powstają 
różne hormonalne czynniki regulujące wydzie- 
lanie gruczołów żołądka, trzustki i jelit. 

Do tei samej kategorii wpływów dokrew- 
nych zaliczylibyśmy również powstawanie czyn- 
nika przeciwanemicznego w komórkach wątroby 
albo wvdzielanie substancji regulujących sze- 
rokość światła prekapilarów zależnie od bracy 
danego organu. Jeżeli nie we wszystkich, to 
w znacznej większości wypadków spostrzegamy 
ścisły zwiazek działania hormonalnego z czyn- 
nością zasadniczą danego organu. 

ad II. Drusa kategorią elementów we- 
wnetrznowvdziellniczych, stanowiącą wyższy 
stopień zróżnicowania, stanowiłyby elementy 
komórkowe gruczołowe rozsiane w tkankach. 
niekiedy nawet tworzące ugrupowane zespoły. 
jednak znajdujące się w organie o innym prze- 
znaczeniu czynnościowvm. W nierwszym rze- 


nerwowe podwzsórzowej okolicy mózgu. a da- 
lej meskie i żeńskie gruczoły pokwitania ciał- 
ko żółte jajnika oraz wvsepki tnzustkowe. 
I w tych wszystkich wypadkach mamy wpły- 
wy hormonalne zwiazane z zasadnicza czvn- 
nością organu. Naiłatwiej jest to dostrzegalne 
w wypadku gruczołów pokwitania i ciałka żół- 
tego. Również jasne jest to w wypadku komó- 
rek gruczołowo-nerwowvch. sdvż wydzielina 
ich zdaje sie oddziaływać nodohnie do wpływu 
nerwowego niektórych ośrodków tej okolicy 
mózsu. Także i odnośnie wvsenek trzustko- 
wych doirzeć można taki zwiazek czynnościo- 
wv, a mianowicie pomiedzy czynnością trwa- 
wienną trzustki w odniesieniu do weslowoda- 
nów i wpływem na dalsze losy tych substancji 
w przemianie pośredniej ustroju. Wpływ ten 
można porównać z tym, co odbywa się pod 
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działaniem gruczołów płciowych żeńskich, 
mianowicie i tu również najpierw hormony 
pokwitania regulują rozwój jaja w pęcherzyku 


Graafa, potem zaś specjalny hormon produko- | 


wany w ciałku żółtym wpływa „opiekuńczo, 
utrzymuje życie i reguluje losy zapłodnionego 
jaja w czasie jego wędrówki do macicy, za- 
gnieżdżenia się i embrionalnego rozwoju. 

ad III. Dalszą kategorię gruczołów dokrew- 
nych stanowią według podanej klasyfikacji tzw. 
samodzielne gruczoły wewnętrznowydzielni- 
cze, będące każdy dla siebie jakby osobną ca- 
łością anatomiczną. Mamy tu na myśli tarczy- 
cę, gruczoły przytarczyczne i grasicę. Czyn- 
ność tych gruczołów daje się wyprowadzić 
przynajmniej w części z rozwojowej roli two- 
rzących je komórek. 

Mamy tu organy pochodzące z nabłonków 
przednich partii przewodu trawiennego, które 
w swej początkowej filogenezie stykają się 
z płynnym otoczeniem, mianowicie z wodami 
pierwotnych mórz. Tarczyca powstaje z części 
entodermy, która pierwsza spotyka się z wodą 
pobieraną przez jamę gębową i pozostaje 
w związku z przyswajaniem jodu. Można so- 
bie wyobrazić, że niektóre komórki nabłonkowe 
stykające się z wodą morską zawierającą nikłą 
zawartość jodu, koniecznie potrzebnego do nie- 
których procesów życiowych, różnicują się 
w kierunku silnego powinowactwa ido jodu, 
pozwalającego wyzyskać z wody morskiej 
dostateczne ilości tego ciała. W miarę zmiany 
warunków życia z wodnego na lądowy utraco- 
ny zostaje kontakt nabłonków z wodą, morską. 
Jod bywa pobierany wraz z produktami od- 
żywczymi do przewodu trawiennego i z niego 
wchłaniany do krwi. Powinowactwo do jodu 
wykształcone w części entodermy gardzieli 
utrzymuje się jednak nadal. Tylko nabłonek 
ten oddziela się od przewodu entodermalnego, 
wytwarzając niezależnv organ o bardzo boga- 
tym ukrwieniu, umożliwiającym szybkie wy- 
chwytywanie jodu wchłanianego do krwi z prze- 
wodu trawiennego. Jod ulega związaniu orga- 
nicznemu i przekształceniu na substancje słu- 
żące do przemian w innych częściach organiz- 
mu. 

Podobny przebieg spraw możemy przypisać 
również niektórym przekształceniom 3. i 4. 
kieszonek skrzelowych. I te części nabłonka 
entodermalnego pozostają w styczności z wo- 
dą morską, w której znajdują się sole wapnia, 
potrzebne do budowy szkieletu. Być może 
w związku z tym wykształca się tu jakiś kie- 
runek „różnicowy sprawiający, że części na- 
błonka kieszonek skrzelowych — z postaci 
gruczołów przytarczykowych — zostają zwią- 
zane z przemianą wapnia. I tu początkowo bez- 
pośrednio styczność z jonami tego metału roz- 
puszczonymi w zewnętrznym środowisku prze- 
istacza się na oddziaływanie na wapń rozpusz- 
czony w osoczu. 

Najmniej zrozumiała wydaje się droga roz- 
wojowa grasicy: Rolę tego gruczołu należy w o- 
becrym czasie wyprowadzać z trzech znanych 
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faktów, a mianowicie: 1) z obecności w tym gru- 
czole znacznej ilości polinukleotydów deso- 
ksyrybozowych (jądrowych), 2) z bardzo znacz- 
nej szybkości przemian tych polinukleotydów 
w grasicy, równej mianowicie mniej więcej ca- 
łej masie nukleotydów znajdujących się 
w gruczole w ciągu doby oraz 8) z silnego roz- 
woju początkowego gruczołu w ontogenezie 
4 stopniowego z wiekiem osłabienia jego 
czynności. Gruczoł ten powinien być uważany 
za organ produkujący nukleinowe kwasy jąd- 
rowe na użytek innych komórek ustroju. Znacz- 
ne zapotrzebowanie na nukleoproteidy deso- 
ksyrybozowe w okresie silnego mnożenia się 
jąder komórkowych tłumaczy zmiany czyn- 
ności gruczołu w miarę rozwoju osobniczego. 

Pozostaje jednak pytanie, dlaczego tkanka 
grasicy różnicuje się z nabłonka 3. kieszonki 
skrzelowej. Być może należało by tu przyjąć 
pewną łączność z urządzeniami obronnymi 
ustroju przed wtargnięciem niektórych obcych 
elementów, a więc z tymi procesami, których 
wyrazem jest wykształcenie się pierścienia 
limfatycznego Waldeyera. Tkanka limfatyczna 
jest jednym z elementów dostarczających 
ustrojowi przeciwciał. W tej produkcji jakąś 
bardzo ważną rolę odgrywają limfocyty, do- 
starczające przy. rozpadzie globulinu gamma 
osocza, materiału, z którego powstają lub 
w którym są zawarte ciała odpornościowe 
ustroju. Zwraca tu uwagę fakt, że limfocyty 
składają się, w istocie, prawie z samej tylko 
substancji jądrowej. Substancja jądrowa lim- 
focytów jest elementem, który ulega łatwemu 
przeistoczeniu się na ciała odpornościowe. 
Produkcja substancji jądrowej byłaby więc 
czymś w rodzaju holokrynowego wydzielania 
wewnętrznego, polegającego na przeistoczeniu 
się całych komórek, a właściwie substancji ich 
jąder, na ciała odpornościowe. 

Tkanka limfatyczna pierścienia Waldeyera 
byłaby więc jakby organem obrony ustrojowej 
usadowionym przy wejściu różnych ciał orga- 
nicznych do przewodu trawiennego. Z tego 
punktu widzenia można by dojrzeć związek 
tkanki limfatycznej pierścienia Waldeyera, 
zdolnej do produkcji znacznej masy substancji 
jądrowej i grasicy, spełniającej to samo zada- 
nie. Wtedy da się zrozumieć pochodzenie obu 
tych układów z sąsiedniej okolicy nabłonka 
gardzieli. 

ad IV. Przystępujemy wreszcie do omówie- 
nia bodaj najbardziej interesującej kategorii 
gruczołów dokrewnych, które nazwałem ner- 
wopochodnymi, ze względu na ich bliską łącz- 
ność z systemem nerwowym. Należą do nich 
przysadka, nadnercze i szyszynka. 

Przy omawianiu ugrupowań komórek do- 
krewnych znajdujących się w tkance o innym 
przeznaczeniu czynnościowym wspominaliśmy 
o komórkach gruczołowonerwowych podwzgó- 
rzowej okolicy mózgu. Jest zupełnie zrozumia- 
łe, że w dalszym różnicowaniu komórki rozsia- 
ne w tkance zbierają się w jeden wspólny or- 
gan. Jakkolwiek rola spełniana przez szyszyn- 
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kę nie jest znana, można by ten gruczoł do- 
krewny uważać za wynik zgrupowania się nie- 
których elementów dokrewnych podwzgórza. 

Przysadka i nadnercze zdają się powstawać 
na skutek specjalnych działań. Widzimy tu — 
zarówno w filo, jak i w ontogenezie —- zbli- 
żenie się tkanki nerwowej z tkanką innego po- 
chodzenia. Aby zrozumieć ten proces, musimy 
nań spojrzeć z punktu widzenia poprzednich 
rozważań nad mechanizmem chemicznej łącz- 
ności międzykomórkowej i nad mechanizmem 
przekazywania bodźców z komórki na komór- 
kę. Poprzednio przedstawiliśmy wielką skalę 
takich oddziaływań, od zwykłego chemotak- 
tycznego prowadzącego do wzajemnego zobo- 
jętnienia produkowanych przez dwa elementy 
substancji, poprzez wydzielanie substancji wa- 
runkujących przebieg cyklu reakcji czynnościo- 
wych innego elementu ustrojowego aż do wy- 
twarzania długich wypustek neurytowych się- 
gających do ośrodków złożonych z podrzędnych 
komórek, które otrzymują — za pośrednictwem 
specjalnych organów stykowych — małe ilości 
ciała koniecznego do utrzymania poziomu ży- 
ciowego przemian względnie do czynnościowe- 
go ich wzmożenia. 

Jeśli z tego punktu widzenia spojrzymy na 
rozwój nadnerczy, wówczas dojrzymy dwa pro- 
cesy różnicowe. Pierwszy polega na specjaliza- 
cji dokrewno-twórczej ze strony nerwowej 
tkanki sympatycznej. Jak wiemy, neurony 
sympatyczne pozazwojowe wpływają na czyn- 
ności wielu układów ustrojowych dzięki pro- 
dukowaniu na swych zakończeniach stykowych 
substancji sympatykomimetycznych. Część ko- 
mórek układu sympatycznego ulega zróżnico- 
waniu polegającemu na specjalizacji w produk- 
cji i dokrewnym wydzielaniu specjalnej sub- 
stancji sympatykomimetycznej — adrenaliny. 

Trudno w obecnym stanie naszych wiado- 
mości zadecydować,czy mamy tu do czynienia 
z produkcją „półfabrykatu', jakby substancji 
czynnej w niecałkowicie gotowej postaci, któ- 
ra jako hormon dostaje się do krwi, z niej wy- 
łapywana jest przez neurony sympatyczne 
i przetwarzana dalej na właściwe ciało czynne, 
sympatynę, czy też, mamy tu raczej wpływ 
polegający na czynnościowym podtrzymywaniu 
napięcia wszystkich tkanek czułych na substan- 
cje sympatyczne, a więc potrzebujących tych 
substancji dla toczących się w nich procesów 
spoczynkowych. W tym drugim wypadku 
wszystkie procesy czynnościowe w całym 
ustroju, sterowane sympatycznie byłyby pod- 
trzymywane w stałym  „tonicznym' stanie 
czynnościowym dzięki dokrewnemu wydziela- 
niu ciał „sympatykomimetycznych', zaś neuro- 
ny pozazwojowe układu sympatycznego tylko 
lokalnie wzmagałyby czynności podrzędnych 
im organów lub elementów tkankowych. 

Następstwem tego kierunku różnicowego 
jest przeistoczenie się tkanki nerwowej sym- 
patycznej w tkankę gruczołowo-dokrewną i po- 
wstanie tkanki chromochłonnej w ustroju. Jest 
to proces jakby o kierunku wstecznym rozwo- 
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jowo, gdyż zachodzi tu najpierw wyróżnicowa- 
nie się tkanki nerwowęj z elementów o humo- 
ralnym oddziaływaniu, a potem jakby powrot- 
ne znowuż przeistoczenie się elementów ner- 
wowych w gruczoł dokrewny. Tkanka chromo- 
chłonna znajduje się w organizmie w postaci 
drobnych ugrupowań rozsianych w różnych. 
okolicach, ale głównie stanowi część rdzeniową 
nadnercza. 

Drugi z procesów rozwojowych prowadzą- 
cych do powstania nadnerczy polega na zbliże- 
niu się tkanki chromochłonnej do komórek po- 
chodzących z nabłonka jamy ciała, a więc ele- 
mentów mezenchymatycznych. 

We wczesnych okresach rozwojowych część 
komórek mezenchymatycznych blisko sąsiadu- 
jących z nabłonkiem płciowym oddziela się od 
nabłonka jamy cjała i tworzy osobne ugrupo- 
wanie. Jest to zawiązek przyszłej kory nadner- 
cza, której ustrojowe zadanie zdaje się pole- 
gać na produkowaniu szeregu ciał czynnych 
opartych na strukturze rdzenia sterydowego. 
Pokrewieństwo czynnościowe z nabłonkiem 
płciowym widoczne jest i w późniejszym ży- 
ciu, mianowicie w bliskim podobieństwie che- 
micznym ciał hormonalnych powstających 
w gonadach i w korze nadnerczy. Wszystkie one 
wywodzą się ze sterydów, przy czym istnieje 
przypuszczenie, że tkanka kory nadnerczy do- 
starcza swych produktów do krwi, z czego 
część wychwytywana jest i przerabiana przez 
wewnętrznowydzielnicze elementy gonad. 

Do mezenchymatycznego zawiązku kory nad- 
nercza, stanowiącego mniej lub więcej lity ze- 
spół komórek, wrastają elementy sympatycz- 
ne, które grupują się wreszcie w środku tkanki 
mezenchymatycznej i tam przekształcają się 
na elementy chromochłonne. Zbliżenie się obu 
zespołów komórkowych, z których jeden pro- 
dukuje sterydy, a drugi ciała sympatykomime- 
tyczne, musi być tłumaczone przyciąganiem 
chemicznym, polegającym na wzajemnej za- 
leżności gospodarczo-chemicznej. Wobec tego, 
że w innych układach mamy takie stosunki, 
że elementy produkujące ciała czynne, akty- 
wujące procesy w podrzędnych komórkach, sa- 
me do tych ostatnich wypuszczają wypustki 
oraz wobec faktu, że komórki układu sympa- 
tycznego niejako czynnie zbliżają się i wnika- 
]Да do zespołu korowego nadnerczy, trzeba 
wnioskować, że układ chromochłonny jest czę- 
ścią dostarczającą jakiegoś materiału zużywa- 
nego w tkance korowej. Kierunek przepływu 
krwi w nadnerczach zdaje się potwierdzać to 
zapatrywanie. 

Zaznaczyć tu można, że prawdopodobnie bez- 
pośrednie zbliżenie się komórek czynnych ma 
miejsce wówczas, gdy produkcja stykowa nie 
wystarcza, a więc zapewne, gdy ilość dostar- 
czanych lub wymienianych substancji jest 
znaczna. 

Ciekawym momentem jest to, że produkują- 
ca sterydy tkanka kory nadnercza zależy czyn- 
nościowo nie tylko od rdzenia nadnerczy, lecz 
jeszcze od innego gruczołu dokrewnego — 
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przysadki. I w tym również względzie widzi- 
my pewną wspólną cechę między elementami 
dokrewnymi gonad, które również zależą od 
hormonów przysadki. 

Przysadka — podobnie jak nadnercza — 
stanowi organ złożony z dwóch części, z któ- 
rych jedna jest pochodzenia mózgowego, dru- 
ga — ektodermalnego. Ontogenetycznie pierw- 
sza wytwarza się z pęcherzyka mózgowego, 
druga zaś z nabłonka jamy gębowej. 

Z naszego punktu widzenia część nerwowa 
przysadki musi być wyprowadzona z przeisto- 
czonych neuronów, których początkowym za- 
daniem jest wpływ na czynności nabłonka 
gardzieli, być może na wchłanianie i przeróbkę 
niektórych cennych składników pożywienia, 
czy też składników środowiska płynnego, 
w którym żyły dawne filogenetyczne ustroje. 


Część ektodermalna przysadki wytwarza się 
-z nabłonka blisko sąsiadującego z tą częścią 
entodermy, która wytwarza tarczycę i gruczoły 
przytarczyczne. Przednia część przysadki może 
być uważana za coś pośredniego pomiędzy 
smakowo-węchowymi organami czucia, rów- 
nież pochodzącymi z nabłonka jamy gębowej 
a elementami entodermy biorącymi udział 
w przyswajaniu małych ilości niektórych sub- 
stancji, jak jod i wapń. 

Nerwowo-nabłonkowy zespół przysadki wpły- 
wa na całość procesów rozwojowych i na prze- 
miany ustrojowe. Pozostaje on pod działaniem 
ośrodków podwzgórza, sterowanych z kolei przez 
zmysłowe bodźce ekstero- i interoceptywne 
Wpływ przysadki rozpościera się częścią bez- 
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Ciałka skrzydlate owadów czynne są w okre- 
sach międzywylinkowych, wpływając pobu- 
dzająco na przemiany ogóllnoustrojowe i na 
wzrost. U wykształconych owadów (imago) 
warunkują one produkcję jaj, ich dojrzewanie 
i powstawanie żółtka. Rola ciałek skrzydlatych 
przedstawia, jak widać, znaczne analogie 'do 
roli przedniego płata przysadki u kręgowców. 
Ciałka sercowe natomiast produkują ,,һогто- 


‚ пу wylinkowe*, które, jak się zdaje, hamują 


| układów hormonalnego i 


pośrednio przez działanie hormonalne na prze- | 


miany ustrojowe, a częściowo przez pośred- 
nictwo innych gruczołów dokrewnych, jak tar- 
czyca (przy pomocy hormonu tyreotropowego), 
nadnercza (przy pomocy hormonu kortikotro- 
powego) lub. gonady (przy pomocy gonadotro- 
piny). 

Słuszność powyższego sposobu patrzenia na 
rozwój przysadki można widzieć również 
w analogii między tym organem kregowców 
i bardzo podobnym układem gruczołów do- 
krewnych opisanym przez Cazala u owadów. 
W zespole „przysadkowym' u owadów biorą 


udział komórki gruczołowo-nerwowe między- | 


módża, dalej chromochłonne komórki pocho- 
dzące z tkanki nerwowej znajdujące się w tzw. 
ciałkach sercowych (corpora cardiaca) oraz 
część gruczołowa ektodermalnego pochodzenia 
zawarta w ciałkach skrzydlatych (corpora al- 
lata), Komórki pochodzenia mózgowego ciałek 
sercowych przedstawiają szereg stanów przej- 
ściowych między elementami nerwowymi, któ- 
rych końcowe wypustki zaopatrzone są w styki 
i są rozsiane w dokrewnej tkance gruczołowej, 


poprzez komórki nerwowe mające rozgałęzio- , 


ne wypustkią których części ulegają oddziele- 
niu i zamianie na wydzielinę, aż do typowych 
komórek gruczołowych oddających swą wy- 
dzielinę do tkanki otaczającej lub do płynów 
ustrojowych. 


czynności ciałek skrzydlatych i prowadzą do 
przeobrażenia owada. 

W powyższym szkicu omówiliśmy korelacyj- 
ne układy ustrojowe. Uwypukliliśmy przy tym 
dwa ważne ogólno-biologicznie momenty, mia- 
nowicie wspólnotę mechanizmów oddziaływań 
nerwowego огах 
czynnościowo-rozwojowe stosunki w tych ukła- 
dach. W tym nowym świetle zarówno układ do- 
krewny, jak i nerwowy nabierają nowego cha- 
rakteru. Podkreślona zostaje czynnościowa 
wspólnota wszystkich części składowych wielo- 
komórkowego ustroju. Pełne zrozumienie tych 
mechanizmów nie jest w tej chwili możliwe 
i będzie łatwiejsze dopiero wtenczas, gdy dal- 
sze badania wyświetlą rolę elementarnych 
cząsteczek białkowych i ich chemicznych grup 
czynnościowych w rozwoju i pracy żywych 
układów zbiorowych. 
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Uwagi w sprawie metodyki oznaczania krzep- 
liwości krwi oraz badania własne nad spraw- 
dzeniem i ustaleniem norm czasu krzepnięcia 
krwi oznaczanego jednocześnie różnymi 
metodami*) 


(Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii Medycz- 
nej w Lodzi. Kierownik: Prof. dr med. J. W. Grott) 


Wstep 

Żadna z dotychczasowych metod badania 
krzepliwości krwi nie zaspakaja całkowicie 
potrzeb kliniki. Zagadnienie to wciąż jest zatem 
aktualne. To też w piśmiennictwie, zarówno 
polskim jak obcym, stosunkowo często pojawia- 
ją się prace poświęcone tej sprawie. Z polskich 
autorów pracujących nad tym zagadnieniem 
wymienić należy: Blachera, Czubal- 
skiego, Popielskiego, Semerau- 
Siemianowskiego, Szabuniewicza, 
Szulca, Tempkę i innych. Ostatnio prace 
na ten temat ogłosili: Buluk, Grott, Ko- 
stkowski, Kowarzyk, Krzysztoń 
oraz Szercha, 

Ze względu na aktualność zagadnienia oraz 
potrzeby kliniki, a zwłaszcza lecznictwa uspo- 
łecznionego, postanowiłem w pracy niniejszej 
porównać wartość kliniczną najbardziej nada- 
jących się dla praktyki ogólnej metod badania 
krzepliwości krwi. Uwzględniłem przy tym 


*) Według odczytu wygłoszonego na posiedzeniu 
Łódzkiego Naukowego Towarzystwa Lekarskiego 
w r. 1951. 
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własne doświadczenie, dzięki któremu do tech- · 


niki badania mogłem wprowadzić pewne ulep- 
szenia. 


Uwagi ogólne w związku 
zmetodami badania krzepliwości 
krwi 

Krzepliwość krwi oznaczamy na podstawie 
badania czasu krzepnięcia, jest to zatem ocena 
pośrednia. Zresztą ocenianie bezpośrednie nie 
jest możliwe, gdyż na proces krzepnięcia wpły- 
wa, jak wiadomo, szereg czynników. Ponieważ 
dla pracy niniejszej istnienie i różnicowanie 
tych czynników ma szczególne znaczenie, prze- 
to uwzględniam je również. 

Na czas krzepnięcia wywierają wpływ czyn- 
niki zewnętrzne i wewnętrzne. 

А. Czynniki zewnętrzne: a) wymienić tu na- 
leży wciąganie krwi ustnikiem do mikropipety, 
poruszanie szklaną bagietką, odwracanie pro- 
bówki do góry dnem, używanie gumowego ba- 
lonu, przechylanie pionowe szkiełka podstawo- 
wego. Odgrywa tu także rolę częstość powta- 
rzania tych czynności; b) warunki fizyczne oto- 
czenia, w których znajduje się badana krew 
(ciepłota', wilgotność i ruch powietrza, wiel- 
kość i kształt naczynia”), rodzaj substancji, 
w której znajduje się badana krew; c) pobie- 
ranie krwi z palca, z żyły lub z małżowiny usz- 
nej; d) różne ilości pobieranej krwi (оа 0,02 ml 
do 2 ml); e) nierozcieńczanie krwi lub używa- 
nie różnych płynów do rozcieńczenia *. 

B. Czynniki wewnętrzne. Wymienić tu na- 
leży: a) wpływ autonomicznego układu nerwo- 
wego; b) ilościową zawartość substancji bio- 
rących udział w wytwarzaniu ostatecznych 
czynników, od których zależy krzepliwość 
krwi (fibrinogen, protrombina. witamina K. 
trombokinaza, jony Ca). 

Z powyższego wynika, że skoro w procesie 
krzepnięcia krwi bierze udział szereg czynni- 
ków, zatem badając czas krzepnięcia oznacza- 
my wypadkową działania wszystkich czynni- 
ków biorących udział w tym procesie. Dotych- 
czasowe przeto badania czasu krzepnięcia — 
jako ocena pośrednia — nie zawsze odtwarza- 
ја istotny stan rzeczy; poza tym oparcie oceny 
tylko na badaniu jednorazowym na czczo — 
wobec braku metody czynnościowego badania 
krzepliwości krwi — utrudniało znacznie pracę 


Аа !) Zależnie od metody bada się czas krzepnię- 
cia na łażni wodnej przy stałej ciepłocie: 


met. Mas у Magro 15° С 

n Bürkera оС 
Wright'a 370 lub 18,59 С 
Hynka 37,5 С 
Duke'a 400 C 


Аа *) Masy Magro używa parowniczki że 
slkrzepłą parafiną, w której są zagłębienia. 

Lee i White badają czas krzepnięcia przy po- 
mocy próbówki z gumowym korkiem. . 

Biirker stosuje szkiełko podstawowe, a inni ka- 
pilary lub rurki o różych wymiarach. 


Ad *) Mas у Magro krwi nie rozcieńcza, Biir- | 


ker rozcieńcza krew wodą przekroploną. Blacher 
dodaje do badanej krwi 0,3% peptonu z solą f'zjolo- 
giczną. Е 
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klinicysty w tej dziedzinie. Ostatnio lukę tę 
usiłuje częściowo wypełnić J. W. Grott (1947), 
ogłaszając metodę polegającą na seryjnym ba- 
daniu czasu krzepnięcia po doustnym podaniu 
150 = glukozy. 


Metody badania czasu 
krzepnięcia krwi 

Mając na uwadze względy praktyczne ogra- 
niczyłem się w pracy mojej do rozważenia 
i stosowania metod najprostszych zasługujących 
na powszechne przyjęcie w codziennej prakty- 

ce szpitalnej. Podaję ich skrócony opis. 
1. Metody oparte na badaniu krwi pobranej 

z palca. 


аа Metoda Маз у Марго. Napełnia 

się dużą parowniczkę płynną parafiną, w któ- 
rej po skrzepnięciu robimy kilka zagłębień. 
W zagłębieniach tych umieszcza się po jednej, 
dużej kropli oleju parafinowego. Ро otarciu 
eterem i alkoholem opuszki palca nakłuwa się 
ją oczyszczoną spirytusem igłą Francka usuwa- 
jąc pierwszą kroplę krwi (zasada ta obowiązu- 
je we wszystkich metodach opartych na bada- 
niu krwi z palca). Następnie wciąga się krew 
do mikropipety od hemoglobinometru Sahli'ego 
(0,02 ml) uprzednio przemytej olejem parafino- 
wym i wpuszcza się ją natychmiast do zagłę- 
bienia z olejem parafinowym, licząc od tej 
chwili czas. Co jedną — dwie minuty usiłujemy 
wciągnąć krew do pipety. Z chwilą skrzepnię- 
cia nie udaje się tego dokonać. Krew ludzi 
zdrowych krzepnie od 8 do 12 minut przy ciep- 
łocie 15° С. Stosując tę metodę możemy oprócz 
końca oznaczać również początek czasu krzep- 
nięcia. 

р. Metoda Biirkera: na szkiełku przed- 
miotowym z zagłębieniem pośrodku umiesz- 
czamy jedną kroplę wody przekroplonej i do- 
dajemy jedną kroplę krwi pobranej z oczysz- 
czonego palca, licząc od tej chwili czas. Po 
upływie pół minuty przesuwamy szklaną ba- 
gietkę poprzez zagłębienie w szkiełku, robiąc 
kilka spiralnych ruchów. Bagietkę wyjmuje 
się, suszy i ponownie po upływie pół minuty 
ponawia się poprzednią czynność. Ukazanie się 
pierwszej nitki włóknika oznacza początek 
krzepnięcia. Badanie powinno być wykonane 
na 12201 wodnej przy ciepłocie 250 С. Krew 
zdrowego człowieka zaczyna krzepnąć po upły- 
wie pięciu lub pięciu i pół minuty”). 

2. Metody oparte na badaniu krwi żylnej. 

W: grupie tej dla praktyki ma znaczenie wła- 
ściwie tylko jedna metoda, tj. met. Lee і Whi- 
te'a: dokładnie osuszoną strzykawką pobiera 
się z żyły 1 ml krwi, umieszczając ją w pró- 
bówce o 8 mm średnicy. Próbówkę zamyka się 
gumowym korkiem i odwraca co pół minuty do 
góry dnem, dopóki krew nie skrzepnie. Przy 
użyciu tej metody prawidłowy czas krzepnię- 
cia wynosi od 4 do 7 minut. 


Ad *) Dokładny opis tej metody podaje 
Tempka („Choroby układu krwiotwórczego”. 
І str, 247). 


prof. 
Тот 


Nr 11. 1952 


Badania własne 


Badania te składają się z czterech części. 
W części pierwszej podaję opracowane przeze 
mnie techniczne ulepszenia w wykonywaniu 
niektórych metod badania czasu krzepnięcia 
krwi proponowane dla praktyki ogólnej. W czę- 
ści drugiej podaję sprawdzone normy dla lud- 
ności polskiej w poszczególnych metodach, 
oparte na zbadaniu 50 osób nie wykazujących 
zaburzeń w procesie krzepliwości krwi oraz 
w układzie krwiotwórczym. Część trzecia do- 
tyczy porównania wyników badania czasu 
krzepnięcia krwi pobranej z palca oraz krwi 
żylnej. Wreszcie w części czwartej podaję za- 
chowanie się czasu krzepnięcia krwi badanego 
codziennie w ciągu 3 kolejnych dni u tej samej 
osoby. 


Część I Badania w zakresie techni- 
ki oznaczania czasu krzep- 
nięcia krwi 


Podstawę do niniejszej części mojej pracy 
stanowiły b. liczne próby obejmujące kilka- 
set badań. W ich ostatecznym wyniku udało 
mi się wprowadzić pewne ulepszenia mogące 
mieć znaczenie dla dokładniejszej oceny stanu 
krzepnięcia krwi. Ograniczę się tu do podania 
ich w ostatecznym ujęciu. 


Badanie krwi z palca 


Metoda Mas y Magro. Pragnąc zmniejszyć 
wpływ czynników fizycznych nie wciągamy 
krwi do rurki podczas pierwszych minut obser- 
wacji, lecz dmuchamy przez pipetę w umiesz- 
czoną w oleju parafinowym kroplę krwi i ob- 
serwujemy jej konsystencję i zachowanie się 
na prąd powietrza. Z chwilą początku krzep- 
nięcia kropla krwi coraz intensywniej trzyma 
się podłoża, ruchliwość jej i płynność stają się 
coraz mniejsze. Po stwierdzeniu zmniejszonego 
oddziaływania kropli na prąd powietrza usiłu- 
jemy wciągnąć badaną krew do mikropipety. 
Wystarcza zwykle dwu — trzykrotna próba 
wciągania krwi, by stwierdzić koniec krzep- 
nięcia; wówczas wciągając powietrze do pipety 
udaje się wyjąć kroplę krwi z zagłebienia 
w parowniczce. Unikanie częstego wciągania, 
a zatem unikanie tarcia. poza uproszczeniem 
samej techniki, zmniejsza w pewnym stopniu 
wpływ czynników zewnętrznych. 

Metoda Biirkera: określenie „kropla 
krwi“ i „kropla wody przekroplonej* jest zbyt 
mało dokładne w porównywaniu różnych me- 
tod, gdzie używanie tych samych ilości krwi 
oraz substancji rozcieńczających odgrywa wiel- 
ką rolę. Dotyczy to przede wszystkim badań 
seryinych. Zawsze przeto bobierałem 0.02 ml 
krwi do mikropipety od hemoglobinometru 
Sahli'ego, umieszczając uprzednio na małej pa- 
rowniczce 0,02 ml wody przekroplonej. Bada- 
nia zgodnie z zaleceniami Biirkera wvko- 
nywałem na łaźni wodnej w ciepłocie 250 C. 
W okresie, gdy badania moje były całkowicie 
ukończone, dowiedziałem się, że badacz ra4 
dziecki 5. С. Bazaron (Polski Тув. Le- 
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karski 1951, nr 11, str. 368) ogłosił nowy spo- 
sób badania krzepliwości krwi. Metoda ta jest 
bardzo zbliżona do mojej modyfikacji met. 
Burkera, gdyż istotną jej cechę stanowi, po- 
dobnie jak w mojej modyfikacji, używanie do- 
zowanej ilości badanej krwi i soli fizjologicz- 
nej oraz oznaczanie nie początku, lecz końca 
czasu krzepnięcia. 


Badanie krwi z żyły 


Metoda Lee i White'a we własnej modyfika- 
cji: do dwucentymetrowej strzykawki luerow- 
skiej o średnicy 9 mm nabieramy 0,2 ml wyja- 
łowionego oleju parafinowegoj rozprowadza- 
jąc go po ściankach idealnie suchej strzykawki. 
Po nałożeniu wyjałowionej, suchej igły i wej- 
ściu do żyły (w miarę możności nie należy ży- 
ły zaciskać) pobieramy 1 ml krwi. Po pobraniu 
krwi cofamy tłok do podziałki 2 ml i otworek 
dla igły zatykamy skrzepłą parafiną. Strzy- 
kawkę wraz z krwią trzymamy w pozycji pio- 
nowej z nasadą dla igły skierowaną ku górze, 
na łaźni wodnej w ciepłocie*) 25% С. W jedno- 
minutowych odstępach odwracamy szybkim 
ruchem strzykawkę o 180% (do góry dnem). 
Czas zaczynamy liczyć od momentu pobrania 
krwi. Koniec czasu krzepnięcia oznaczamy 
w chwili, gdy skrzepła krew pozostaje nieru- 
choma na jednym z końców strzykawki. Pra- 
widłowy czas krzepnięcia badany tą metodą 
waha się od 10 do 14 minut. 

Modyfikację tę wyróżnia szereg zalet: strzy- 
kawka luerowska ma prawie tę samą długość 
i średnicę, co próbówka, w której badali krew 
Lee i White. Badając krew w samej 
strzykawce i nie przelewając jej do próbówki 
unikamy mechanicznego wpływu czynników 
zewnętrznych (zwiększonę ciśnienie, przecho- 
dzenie krwi przez wąski otwór w strzykawcee, 
stykanie się krwi ze ścianami próbówki i z gu- 
mowym korkiem itp.), a przede wszystkim uni- 
kamy rozpryskiwania się krwi podczas przele- 
wania do próbówki, co dzieje się nawet w cza- 
sie bardzo ostrożnego badania. Dzięki podziałce 
pobierać możemy tę samą zawsze ilość krwi, tę 
samą ilość oleju parafinowego, cofając tłok 
zawsze do tej samej podziałki. To wszystko ma 
Oczywiście duże znaczenie przede wszystkim 
w badaniach porównawczych, a nawet seryj- 
nych. Fakt, że prawidłowy czas krzepnięcia 
oznaczany zmodyfikowaną przeze mnie metodą 
jest o kilka minut dłuższy od czasu krzepnię- 
cia badanego met. oryginalną Lee i Whi- 
te'a, wskazuje, że skrócenie czasu w tej 
ostatniej metodzie może być spowodowane wy- 
żej wymienionymi czynnikami zewnętrznymi 
oraz nieużywaniem przez autorów oleju parafi- 
nowego. Dla moich badań modyfikacja ta miała 
szczególne znaczenie: porównywana krew znaj- 
dowała się zawsze w tych samych warunkach 
zewnętrznych, tzn. w środowisku oleju para- 
finowego i szkła, nie używałem bowiem gumo- 


Ad 5) Łaźnię wodną przykrywamy denkiem z otwo- 
rem dla drewnianego trzymacza, którym uchwytuje- 
my strzykawkę. 
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wego korka, którym Lee i Whi te zaty- 
kali próbówkę. Wreszcie należy dodać, że meto- 
da ta poza bardziej ścisłymi i miarodajnymi 
wynikami znacznie upraszcza wykonanie próby. 


Inne metody 


Po wykonaniu kilkudziesięciu badań za po- 
mocą kapilarów zaniechałem stosowania tej 
metody. Znaczne różnice w wielkości średnicy 
używanych do badania kapilarów powodowały 
tak różne i zmienne wyniki, że nie można było 
ich ze sobą porównywać. 

Również po wykonaniu kilkudziesięciu prób 
metodą Blachera zaniechałem stosowania tej 
metody. Wpłynęła na to poza zmiennością wy- 
ników także trudność otrzymania próbówek za- 
Jecanych przez autora. Poza tym metoda ta wy- 
maga nieco większych ilości krwi, co przy ba- 
daniu seryjnym również musiałem brać pod 
uwagę. 


Ocena czasu krzepnięcia 


W badaniach moich oceniałem stan krzep- 
liwości krwi na podstawie oznaczania końca 
czasu krzepnięcia. W metodzie Mas у Марго 
oznaczałem koniec czasu krzepnięcia, gdy krop- 
li skrzepłej krwi nie udawało się wciągnąć do 
mikropipety, a skrzep podczas prób wciągania 
tak ściśle przylegał do otworu pipety, że z łat- 
wością mogłem usunąć go z otworu w skrzep- 
łej parafinie. 

Koniec czasu krzepnięcia w metodzie Biirke- 
ra określałem, gdy skrzepła cała rozcieńczona 
krew, nie zmieniająca swego położenia podczas 
przechylania parowniczki. 

Przy użyciu metody Lee i Whitea w mody- 
fikacji własnej koniec czasu krzepnięcia ozna- 
czałem w momencie, gdy przy odwracaniu 
strzykawki skrzepła krew pozostawała nieru- 
choma na jednym z końców strzykawki. W me- 
todzie Lee i White'a (oryginalnej) koniec czasu 
krzepnięcia określałem, gdy skrzepła krew po- 
zostawała nieruchoma na jednym z końców: 
próbówki. 

Część П. Sprawdzenie oraz ustale- 
mie morm czasu кере 
cia krwi na podstawie ba- 
dań własnych dla metod: 
Masy Magro (krew z pal- 
ca iz му, е еа че 
palca lz изу) Oraz LEG 
i White'a (oryginalnej 
iwe własnej modyfikacji). 


Pragnąc przekonać się o słuszności i przydat- 
ności norm podanych przez autorów omawia- 
nych metod — dla badań wykonanych w wa- 
runkach polskich — zbadałem 50 osób nie wy- 
kazujących zaburzeń w procesie krzepliwości 
krwi oraz w układzie krwiotwórczym. Ograni- 
czenie liczby przypadków spowodowane zostało 
trudnościami technicznymi, z którymi musia- 
łem się liczyć, każdy bowiem przypadek badany 
był jednocześnie sześcioma różnymi metodami. 
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Badania przeprowadzałem u osób będących 
па czczo, rozpoczynając je o godzinie 8 rano, 
stale w tych samych warunkach badania. Ma- 
teriał badany składał się głównie z ozdrowień- 
ców kliniki, a w pewnej liczbie przypadków — 
z chorych ambulatoryjnych skierowanych do 
pracowni w celu naukowego zbadania. 

Zarówno w metodzie Masy Magro, jak 
i w metodzie Biirkera autorzy podali normy 
jedynie dla krwi z palca), krwi żylnej bowiem 
nie badali. Wobec tego w pracy swojej ustali- 
łem również normy dla krwi żylnej badanej 
obydwiema tymi metodami. 

Oznaczając czas krzepnięcia krwi żylnej me- 
{ода Mas у Марто. a następnie metodą Birkera 
— po nakłuciu żyły — wciągałem krew z żyły 
bezpośrednio do mikropipety (002 ml). Postę- 
powanie to miało na celu zmniejszenie wpływu 
czynników zewnętrznych. Po pobraniu krwi do 
mikropipety dalsze czynności wykonywałem, 
jak przy badaniu krwi z palca. Krew żylną 
(ekreślaną również na czczo) pobierałem do ba- 
dania niezwłocznie po oznaczeniu czasu krzep- 
nięcia krwi z palca badanej równocześnie 
wspomnianymi wyżej metodami. 


Wyniki 


Całokształt wyników przedstawiam w tabeli 
1. Przytoczone liczby uwidoczniają, w jakim 
czasie najczęściej następuje krzepnięcie krwi 
w stosowaniu metod używanych w niniejszej 
pracy. 

Pragnac sprawdzić normy podane przez auto- 
rów, obliczyłem średnią arytmetyczną”) czasu 
krzepnięcia krwi 50 osób nie wykazujących, 
zaburzeń w procesie krzepniecia krwi. Następ- 
nie oznaczyłem średnie odchylenie i błąd śred- 
niej arytmetycznej, co pozwoliło na wyznacze- 
nie przedziału ufności (Р = 68% i Р = 95%) 
dla rozrzutu wyników pomiaru. Za prawidłowy 
czas krzepnięcia uznałem czas określony prze- 
działem ufności z  prawdopodobieństwem 
Р = 68%, który obliczyłem odejmując i doda- 
jąc do średniej arytmetycznej wartość średnie- 
go odchylenia. 


АЯ 8) Krew z palca w sposób b. zbliżony odpowiada 
krwi tetniczej. (Foster 1923 r.). 

Ad 7) Przy obliczeniach posługiwałem się następu- 
jącymi wzorami: 


1) x x gdzie: x średnia arytmetyczna 
El = suma liczebności klas 
szeregu rozdzielczego 
N = liczebność próby. 
ERY 
/ Е“ 2) — ——— 
D W у AN 
gdzie E(x?) = suma kwadratów wartości pomia- 
rów, 
E(x) = kwadrat sumy wszystkich pomia- 
rów, 
N = liczebność próby. 
е 
3) 5. = 4 gdzie: = błąd średniej arytmet. 
= liczebność = średnie 
odchylenie 
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Tabela 1 


Wyniki badania końca czasu krzepnięcia oznaczonego różnymi metodami 
A io Aa A 


Ogólna 
liczba 
badanych 
osób 


Liczba przypadków 


Czas w minutach 


3 


I badanych 
metodą 
Mas y Magro 
(palec) 


H badanych 
metodą | 
Masy Magro | 


(żyła) 50 — | — | —| 4 | 


ПІ badanych 
metodą 
Burkera 


(palec) 


IV badanych 
metodą 
Burkera 
(żyła) 


V badanych 
metodą - 
Lee i White'a 
(oryginalna) 


VI badanych 
metodą 
Lee i White'a 
(we wlasnej 


modyfikacji) 50 


Powyższe dane liczbowe otrzymane w użyciu | 
podanej przeze mnie techniki badania przyto- 
czyłem w tabeli 2. Wyniki otrzymane dla prak- 
tyki podaję w liczbach zaokrąglonych: 

Metoda Mas y Magro (krew z palca) — od 8 do 13 


minut 
Metoda Masy Magro (krew z żyły) od 9 do 14 
minut, 


Metoda Biirkera (krew z palca) — od 5 do 10 
minut, 

Metoda Burkera (krew z żyły) — od 7 do 11 
minut, 


Metoda Lee i White'a (oryginalna) — od 4 do 7 
minut, 

Lee i White'a (zmodyfikowana) — od 10 do 14 
minut, 


1107 | 127 | 137 | 


KAKAKCZEU 16' | 17” 18' 
| 
| 
Зо еч и 
| 
| 
| та | 4/12 о еи == 
| 
Wa. 
И 34 = |DO Wies" = 
| 
ив [=з |за | 
а и С ея 
| 
Se e odi Е ЕЕЕ ЗЕЕ Z 


Wnioski 


Z porównania norm podanych przez autorów 
omawianych metod oraz norm proponowanych 
w niniejszej pracy wysnuć można wniosek, że 
czas krzepnięcia określony jako prawidłowyj 
przez autorów niektórych metod jest zbyt krót- 
ki. Skrócenie to może być wyrazem wpływu 
czynników zewnętrznych oraz nieużywania 
do badań oleju parafinowego. Uwidocz- 
nia się to podczas porównywania wyników ba- 
dania uzyskanych przy pomocy metody Mas у 
Magro (krew z żyły) oraz metody Lee i White'a 
we własnej modyfikacji W obydwu tych me- 


Wszystkie te dane dotyczą końca czasu | todach, mimo różnicy w rodzaju używanych 
krzepnięcia. do badań naczyń, normy dla czasu krzepnięcia 
zi abela 2 
Ma sy Magro Burkera Leei White'a| Lee i White'a 
Mctoda 
z palca z żyły z palca z żyły | oryginalna |zmodyfikowana 
Średnia агріт. (x) | 10,15 11,49 1,62 8,82 5,24 11,80 
Średnie odchyłenie ( ) + 2,60 + 2,49 5 2 | 280 ае 1.55 ap ми 
Błąd średniej arytmet. (Sx ) -+ 0,367 + 0,352 + 0,309 | + 0,325 + 0,219 + 0,298 
Przedział ufności # P=68% | 
dla rozrzutu wyników pom. 7,55—12,75 9,00—13,98 5,43—9,81 6,52—11,12 3,69—6.79 9,69—13,91 
Przedział ufności z Р--95% 
dla rozrzutu dalszych ew. | 
pomiarów 5,18—15,38 6.52—16,28 3,33—11,91 | 4,31—13,33 2,20—8,28 7,67—15,93 
Przedział ufn. z P=95% dla 
śr. arytm. 9,56—11,23 10,71—12,09 7,01-8,23 8.19—9,45 4,81—5,67 11,21—12,39 
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Tabela 3 
Porównanie czasu krzepnięcia krwi żylnej i krwi z palca badanej tą są samą metodą 
= 
Р "+, Fishera 
Wartość Błąd 3, Fishera BARA 
Porównywane metody ВЕ R: 22 Е z obliczeń Ocena 
różnic | różnicy (z tablic) DEC 
| 
Mas у Magro | | 
(palec-żyła) 1,34 0,424 | 1,95996 3,036 | Różnica statystycznie znamienna 
Burkera | 
(palec-żyła) 12 0,448 1,95996 | 2,678 Różnica statystycznie znamienna 


są podobne. Fakt ten wskazuje na celowość 
używania do badań oleju parafinowego jako 
czynnika stabilizującego wyniki i zmniejszają- 
cego przypadkowy wpływ czynników zewnętrz- 
nych. Może to mieć szczególne znaczenie w wy- 
padku badań seryjnych i porównawczych, umoż- 
liwiając dokładniejszą ocenę i większą miaro- 
dajność wyników. Dodawanie natomiast innych 
substancji, a w szczególności wody, jak w me- 
todzie Biirkera, może stać się przyczyną niedo- 
kładności uzyskanych wyników oraz trudności 
w ustaleniu norm. Zresztą metoda ta oraz jej 
przydatność dla praktyki spotkała się również 
i z innych względów z krytyką. 


1 


Część ПТ. Porównaniewyników ozna- 
czania czasu krzepnięcia 


krwi z palca oraz krwi 
z żyły badanej tą samą 
metodą. 


Stwierdziwszy różnicę w czasie krzepnięcia 
krwi badanej metodą Маз у Magro (krew z pal- 
ca) oraz metoda Lee i White'a oryginalną (krew 
z żyły) pragnąłem przekonać się, czy różnica ta 
została spowodowana odmiennością metodyki, 
czy też różnymi właściwościami w zakresie 
krzepliwości krwi z palca i krwi żylnej. Zbada- 
łem przeto 50 osób będących na czczo, oznacza- 
jąc czas krzepnięcia krwi pobieranej jednocze- 
śnie z palca i z żyły. Krew badałem metodą 
Masy Magro oraz metodą Biirkera. 

Jak wynika z tabeli 3. zarówno przy badaniu 
metodą Masy Magro, jak i metodą Biirkera, 
stwierdza się znamienną statystycznie*) różnice 
między czasem krzepnięcia krwi z palca oraz 
krwi z żyły, krew z palca krzepnie bowiem nie- 
co szybciej od krwi żylnej. 


Część IV. Zachowanie się czasu 
krzepnięcia krwi bada- 
nej; codziennie przez 


trzy kolejne dni u tych 
samych osób 


Wyniki badań podane w tabeli 4 stwierdzają, 
że badania te wykonane tą samą metodą u tych 
samych osób, przy pobieraniu krwi stale w tych 
samych warunkach w ciagu kolejnych trzech 
dni, wykazują codzienne wahania w oznacza- 
nym czasie krzepnięcia. Wyniki te zdają się 
wskazywać na niemożność traktowania stanu 


I 


krzepliwości krwi w oderwaniu od całości ustro- 
ju. Jak wykazały bowiem badania autorów, 
ustrój podlega stałemu wpływowi układu auto- 
nomicznego i wahania w napięciu tego układu 
wnpłvwać mosa na zmiany w czasie krzepnięcia. 
Wahania w czasie krzepnięcia dowodzą również 
potrzeby ostrożnej interpretacji wyników jedno- 
razowego badania na czczo. Przy ocenie wyni- 
ków należy zawsze uwzględniać stan psychicz- 
ny oraz pobudliwość nerwową badanego. 


Zakończenie i wnioski 

Ze względu na istotne znaczenie, jakie dla 
uspołecznionego lecznictwa posiada badanie 
krzepliwości krwi rozważyłem w pracy niniej- 
szej stosowane obecnie metody badania krzepli- 
wości krwi pod kątem widzenia ich przydatno- 
ści dla pracowni klinicznych oraz lecznictwa 
ogólnego. 

Na podstawie rozważań ogólnych oraz roz- 
patrzenia szczegółów technicznych, właściwych 
"poszczególnym metodom, wybrałem do zbadania 
tylko niektóre spośród nich. Z przedstawionych 
badań wynika, że dla celów klinicznych oraz 
dla praktyki ogólnej zasługują na stosowanie 
metody polegające na badaniu krwi w środowi- 
sku parafinowym. Są to: metoda Masy Magro 
(krew z palca lub żyły) oraz zmodyfikowana 
przeze mnie metoda Lee i White'a (krew żylna), 


Na podstawie wielu badań udało mi się do 
omawianych metod wprowadzić kilka modyfi- 
kacji pozwalających na otrzymanie dokładniej- 
szych wyników: w metodzie Masy Magro nie 


Ad 5) Za znamienną statystycznie różnicę uzna- 
łem tę, dla której wartość „t“ obliczona wg wzoru: 
Xa 


= 
SG —x3) 
X1—xX>=różnica między średnimi arytm. dwóch metod, 

Si — ә) błąd różnicy między średnimi arytm. 

była większa od odpowiedniej wartości „t* z tablic 


Fischera, przy prawdopodob. P 95% i liczbie stop- 
ni swobody п=М! + М:—2 


wartość Fischera 


(gdzie: t 


gdzie: n = liczba stopni swobody 
М = liczebność I próby, 
No = liczebność II próby. 


Potrzebny do wzoru па ”t” błąd różnicy [$ x; — xə) 
obliczyłem wg wzoru: 
Зе: = x2) = У (8х,) RS (Sx)? 
Odzie: $ (х, — x) = błąd różnicy 
(Sx;)35 kwadrat błędu I średniej arytmetycznej 
(Sx = kwadrat błędu II średniej arytmetycznej. 
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Tabela 4 


Badanie czasu krzepnięcia na czczo w ciągu trzech kolejnych dni 


_Metoda Mas y Magro Metoda Biirkera _ ол И. 

Nr J palec | żyła palec | żyła (oryginaln_) elikacji własnej, 

МР. | prot ро 16 | 17 | 18 | 16 | 17 | 18 | 16 | 17 | 18 | 16 | 17 18 | 16 | 17 | 18 | 16 | 17 | 18 
jj -.E|F|L FE A AKT. ET FIL DS Е, fak eT, 

1 |52 | 52 | 52 | 52 | 52 | 52 | 52 | s2 | 52 | 52 | 52 | 52 |52 | 52 | 52 | 52 | 52 

1 | 40 L. W, E о рет 3075) 9 брт а Бер ра 
2 | 39 NAA 4 |а gaj 2813 роь вэр 6.1091 -8| 6 | 4 5 | 13 | 10| 8 
a e P. F ОТ Е волом ното | 87] да Бнз еар тота 
4 | 43 тт ЈЕ АИС РЕКЕ ОК ОКСА ЕТЕ БЕТА. 
5 | dl H I r aS ио оо равои zi 6| 71101 49) 6] 14 | le | № 
6 | 48 J. 8. BASE трат HS) 16 ач ье 99 |. 57) 7.4 |.14.<13, Pil 
7 | 49 M M. Е ЕТ ОЕ SZATY ЕО Е ВЕ ЕТИ 
8 | 50 W. O. 13 | 12.) 23] I | 12 13 ме] о тозы 8 (6) а м io a 
9 | 52 s. T. ато то POE SERENO 26. С о GT 
10 | 51 K, L. 12 | 11 |13 | 14 | 14 13 | 10| 8| 8| 9/10/10] 8| 7| z|14|10! 13 


wciągałem krwi do mikropipety podczas pierw- 
szych minut obserwacji, lecz obserwowałem za- 
chowanie się badanej krwi w stosunku do prądu 
powietrza wydmuchiwanego przez mikropipetę. 
W metodzie Birkera używałem dozowanej 
kropli krwi i wody (aa 0,02 ml), w metodzie Lee 
i White'a badałem krew odrazu w strzykawce 
luerowskiej (2 ml) w środowisku parafinowym. 
Ustaliwszy metodykę badań wykonałem u 50 
osób pozostających na czczo jednoczesne bada- 
nia czasu krzepnięcia krwi metodami: Masy 
Magro (krew z palca i z żyły), Biirkera (krew 
z palca i z żyły) oraz Lee i White'a (krew żylna) 
— oryginalną i we własnej modyfikacji. Badania 
te pozwoliły na sprawdzenie danych ogłoszo- 
nych przez autorów oraz w pewnym stopniu 
— na ustalenie norm dla ludności polskiej. 
| 


Wnioski 


Na podstawie obliczeń statystycznych stwier- 
dziłem, że prawidłowy czas krzepnięcia ozna- 
czany dla ludności polskiej wynosi w stosowa- 
niu metody: 

Masy Magro (krew z palca) — od 8 do 13 minut 

Mas y Magro (krew z żyły) — od 9 do 14 minut 

Biirkera (krew z palca) — od 5 do 10 minut 

Biirkera (krew z żyły) — od 7 do 11 minut (przy 
zastosowaniu dozowanej kropli krwi i wody aa 0,02 ml 
zarówno dla krwi pobranej z palca jak i z żyły) 
Lee i White'a (oryginalna) krew z żyły — od 4 do 7 
minut 
Lee i White'a we własnej modyfikacji — od 10 do 14 
minut. 

Wszystkie te dane dotyczą końca czasu krzep- 
nięcia. 

Jak wynika z danych przedstawionych w ta- 
beli 4 krzepliwość krwi oznaczana codziennie 
u tej samej osoby podlegać może wahaniom nie- 
zależnym od stosowanej metody. Zapewne ma 
tu znaczenie wpływ układu autonomicznego 
podległego centralnemu systemowi nerwowemu 
z korą mózgową na czele. 

W lecznictwie uspołecznionym dla oceny sta- 
nu krzepliwości krwi zasługują na rozpowszech- 
nienie metody badania krwi w środowisku pa- 
rafinowym. Do metod tych, że względu na 
łatwość wykonania oraz dokładność wyników, 
zaliczyć należy metodę Masy Magro (krew 


z palca lub z żyły) oraz metodę Lee i White'a 
w modyfikacji podanej w niniejszej pracy. 
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Kraków 


Zachowanie się próby wątrobowej Quicka 
w przebiegu leczenia operacyjnego choroby 
wrzodowej 


(2 Zakładu Chemii Lekarskiej A. M. w Krakowie. 

Kierownik: Prof. аг В. Skarżyński i 2 Oddziału Chi- 

rurgicznego Szpitala im. Prez. С. Narutowicza. 
Ordynator: Prof. dr J. Jasieński) 


Związek zachodzący pomiędzy wrzodem tra- 
wiennym a schorzeniami wątroby był już od- 
dawna znany. Zagadnieniem tym zajmowało się 
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wielu autorów: Pollak, Kalk, Wogra- 
lik, Pyteli inni. Już w roku 1655 Koel- 
liker i Mueller stwierdzili, że, po od- 
prowadzeniu żółci z przewodu pokarmowego 
poprzez przetokę, pojawiać się mogą owrzodze- 
nia w żołądku i dwunastnicy. Kapsinow, 
Berg i Zucker oraz inni poczynili podo- 
bne spostrzeżenia nie tylko u ludzi, iecz rów- 
nież u zwierząt. Bollman i Mann stwier- 
dzili występowanie owrzodzeń żołądka i dwu- 
nastnicy u 60% zwierząt, którym podwiązano 
wspolny przewód żółciowy. Spostrzegano rów- 
nież występowanie owrzodzeń ‘м’ żołądku 
i dwunastnicy и 10% zwierząt, którym założo- 
no przetokę Ecka (Bockus). Ask-Up- 
mark podaje, że owrzodzenia żołądka i dwu- 
nastnicy mają się częściej pojawiać przy mars- 
kości wątroby, Kuszkij і Zancjanowa 
z Instytutu Sklifosowskiego w Moskwie stwier- 
dzają, że współistnienie choroby wrzodowej 
i zapalenia woreczka żółciowego nie należy by- 
najmniej do rzadkości, spostrzegali je bowiem 
w swym materiale w 6 do 8% przypadków. 
Owrzodzenie żołądka i dwunastnicy często 
również spostrzegano u zwierząt z żółtaczką, 
a zmiany w zakresie kwasoty treści żołądkowej 
nie mogły tłumaczyć zjawiska powstawania 
wrzodu trawiennego. Lichtman przypusz- 
cza, że w tych przypadkach istotna przyczyna 
powstawania wrzodu leży w zaburzeniach od- 
żywiania, spowodowanych niemożnością wchła- 
niania się pewnych składników z przewodu po- 
karmowego w związku z brakiem w nim żółci. 
Jest to tylko jednostronne tłumaczenie patoge- 
nezy tego rodzaju wrzodu. Roehrig i Sel- 
lards wykazali bowiem, że podane doustnie, 
czy też dożylnie sole kwasów żółciowych oka- 
zują toksyczny wpływ na śluzówkę żołądka. 
Spostrzeżenia te mogą też do pewnego stopnia 
tłumaczyć powstawanie owrzodzeń w żołądku 
i dwunastnicy po podwiązaniu wspólnego prze- 
wodu żółciowego. Szereg autorów! podkreślał 
niejednokrotnie istnienie wpływów odrucho- 
wych z żołądka na wątrobę i żółciowy aparat 
wydzielniczy i wydalniczy. Tak np. zauważono, 
że skurcze żołądka lub drażnienie jego błony 
śluzowej powodują niekiedy zmiany w proce- 
sie tworzenia się żółci oraz zaburzenia w prze- 
dostawaniu się jej do dwunastnicy (Pokry- 
szkin, Smirnow i inni). 

Badania Pawłowa, Bykowa i Kur- 
cina dowiodły kluczowej roli centralnego sy- 
stemu nerwowego w powstawaniu choroby 
wrzodowej, a badania szkoły Razenkowa 
wykazały, że istnieje związek pomiędzy wątro- 
bą a żołądkiem na drodze neurohumoralnej. 
Wiemy również o tym, że zmiany w central- 
nym systemie nerwowym mogą być przyczyną 
powstawania schorzeń wątroby; przykład sta- 
nowi chociażby choroba Wilsona. Z drugiej zaś 
znów strony zanik wątroby może spowodować 
powstan'e u chorego zmian psychicznych (D o- 
zorec i Biełousowa) Ask-Upmark 
przypuszcza, że brak dostatecznej ilości wita- 
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min w ustroju może być przyczyną występo- 
wania zaburzeń w centralnym systemie nerwo- 
wym i w skutkach swych pociągnąć za sobą 
zarówno powstanie choroby wrzodowej, jak 
i uszkodzenie wątroby. 

Oddawna już spostrzeżenia licznych badaczy 
wskazywały na to, że w chorobie wrzodowej 
spotykamy się z upośledzeniem czynności wą- 
troby. Sjóstróm stwierdził podwyższone 
wartości kwasu cytrynowego we krwi u znacz- 
nej ilości chorych. Welin u większości bada- 
nych chorych wrzodowych spostrzegał biliru- 
binemię; podobne też spostrzeżenia poczynił 
Kalk. Van den Berg i Henkelom, 
w czasie przeprowadzania próby obciążenia glu- 
kozą, wykazali u chorych wrzodowych wybitne 
przecukrzenie krwi w początkowej fazie. Po- 
dobne spostrzeżenia na naszym oddziale poczy- 
niła również Lejówna. Przecukrzenie mia 
ło być, ich zdaniem, spowodowane uszkodze- 
niem wątroby. Mironow, Wiljuczik 
i Gołowina wykazali, że wydalanie kwa- 
su hippurowego u chorych wrzodowych znaj- 
duje się na dolnej granicy lub poniżej normy. 
Podobne też spostrzeżenia poczynił Pollak 
również przy pomocy próby wątrobowej 
Quicka na materiale, obejmującym 68 męż- 
czyzn. Stwierdził on upośledzenie sprawności 
czynnościowej wątroby u badanych chorych 
wrzodowych, których rozpoznanie było po- 
twierdzone radiologicznie lub na podstawie 
przeprowadzonego badania  gastroskopowego. 
Zamcheck stwierdza, że wątroba często 
ulega uszkodzeniu w następstwie krwotoków, 
występujących w przebiegu wrzodu krwawią- 
cego. Zgodne to jest również z wynikami ba- 
dań doświadczalnych Franka, Finea 
i Kaufmana, którzy stwierdzili przy po- 
mocy próby bromsulftaleinowej wybitne uszko- 
dzenie wątroby u psów, znajdujących się w sta- 
nie wstrząsu krwotocznego. Częste krwotoki, 
w następstwie których następuje uruchomienie 
rezerw białkowych wątroby, powodują w koń- 
cu obniżenie w niej poziomu białka, co prowa- 
dzić może do jej uszkodzenia. Również czynnik 
anoksji gra w tych przypadkach ważną rolę 
(Fishman т Le Ve em, Oszacki). 

Wiełokrotnie wreszcie wykazano na drodze 
doświadczalnej istnienie zależności pomiędzy 
czynnością żołądka a czynnością wątroby.Osta- 
mio Estrada Simpson i Vars 
stwierdzili, że utrzymująca się przez czas dłuż- 
szy ostra rozstrzeń żołądka może doprowadzić 
do powstania ognisk martwiczych w wątrobie. 

W związku z tymi spostrzeżeniami Ravdin 
podkreśla, jak wielkie znaczenie posiada stałe 
odciążenie żołądka po przeprowadzonych za- 
biegach operacyjnych, zwłaszcza u chorych, 
u których podejrzewamy uszkodzenie wątroby 
(zabiegi na drogach żółciowych). 

Sądząc na podstawie dostępnego nam piś- 
miennictwa, nie przeprowadzono dotąd porów- 
nania prób wątrobowych w okresie przed i po- 
operacyjnym u chorych, operowanych z powo- 
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du wrzodu trawiennego żołądka i dwunastnicy. 
Postanowiliśmy zająć się bliżej tą sprawą. Za- 
gadnienie to bowiem wydawało się nam po- 
siadać szczególne znaczenie praktyczne, orien- 
tując nas o tym, jaki może okazywać wpływ 
na sprawność czynnościową wątroby usunięcie 
operacyjne wrzodu trawiennego. 

Jak wiadomo, wątroba jest narządem, wyko- 
nywującym w ustroju wiele różnorodnych, zło- 
żonych czynności. To też zagadnienie badania 
sprawności czynnościowej tego narządu, jako 
całości, mie zostało dotychczas rozwiązane 
w pełni i bez zarzutu. Poszczególne bowiem 
próby dają nam tylko obraz fragmentaryczny, 
informują nas jedynie o poszczególnych, różno- 
rodnych jej czynnościach. Wykazują one wy- 
łącznie, czy mamy do czynienia z niewydolno- 
ścią wątroby pod pewnym tylko względem 
і w jakim stopniu jest ono nasilone. Spośród 
licznych znanych dziś prób czynnościowych 
wątroby — doustna próba Quicka z benzo- 
esanem sodu wydawała się nam najlepszą 
i najwłaściwszą dla celów klinicznych. Jest ona 
czułą i względnie prostą w wykonaniu. Była też 
wreszcie już stosowana z powodzeniem przez 
szereg poważnych klinicystów: Pollaka, 
Wogralika Pytla Nowikowa, Ko- 
złowskiego. Doustna próba Quic- 
ka polega na syntezie kwasu hippurowego 
z kwasu benzoesowego, podanego doustnie 
w postaci benzoesanu sodu. Synteza odbywa 
się według równania: kwas benzoesowy + gli- 
cyna = kwas hippurowy + woda. W pewnych 
przypadkach źródłem błędu przy stosowaniu 
tej metody może się okazać prawdopodobna ro- 
la nerek zarówno w syntezie, jak i przede 
wszystkim w wydalaniu kwasu hippurowego 
z ustroju. Snapper i Gruenbaum 
w przypadkach marskości wątroby oraz niedo- 
krwistości złośliwej spotykali się z zaburzenia- 
mi wchłaniania się kwasu benzoesowego, co 
czyni wynik próby u tych chorych mniej war- 
tościowy. Wyjątkowo wreszcie, przy doustnym 
podawaniu preparatu, spotykamy się z nudno- 
ściami i wymiotami, uniemożliwiającymi prze- 
prowadzenie próby. Dożylna próba Quicka, 
bardziej nawet czuła, nie mogła być jednak 
stosowana u naszych chorych, nie należy jej 
bowiem, zdaniem Stewarta i Dunlopa, 
powtarzać częściej, niż w odstępach 3-tygodnio- 
wych. Krytyczną analizę prób wątrobowych 
przeprowadziła Leńczyk z naszego oddziału 
w swojej pracy nad zachowaniem się czynności 
wątroby w chirurgicznych schorzeniach dróg 
żółciowych. 

Quick uważał, że wydalanie z moczem 3 g 
kwasu hippurowego przez przeciąg 4 godz. od 
chwili rozpoczęcia próby, po podaniu doust- 
nym 6 g benzoesanu sodu, stanowi dolną gra- 
пісе jego próby (Lichtman). Fiesinger 
i Minoli przy badaniu ludzi zdrowych wy- 
kazali, że wydalanie przez nich kwasu hippuro- 
wego waha się w granicach od 2,19 do 3,13 g. 
Wartości te jednak są znacznie niższe od uzy- 
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skanych przez innych badaczy. Pollak, prze- 
prowadzając próbę Quicka u zdrowych męż- 
czyzn w wieku od lat 20 do 60 stwierdził u nich 
wahania w wydalaniu kwasu hippurowego 
z moczem, wynoszące od 4,0 do 5,88 g, prze- 
ciętnie 4,9 g. : 

Badania przeprowadziliśmy u 25 chorych, 
z tego 24 chorych było poddanych zabiegowi 
wycięcia żołądka, zatem rozpoznanie było po- 
twierdzone na stole operacyjnym. 

Badaliśmy wydalanie kwasu hippurowego 
w 7 i 16 dni po zabiegu operacyjnym. Wyniki 
otrzymane są zestawione w tabeli. 

Ogromna większość przez nas operowanych 
wrzodów, to wrzody drążące do sąsiednich na- 
rządów lub też powodujące krwawienie lub 
zwężenie odźwiernika, a zatem wrzody powi- 
kłane, nie poddające się leczeniu zachowawcze- 
mu. 

Że spostrzeżeń naszych wynika, że spośród 25 
przebadanych przez nas chorych wrzodowych 
3 tylko, tj. 12% wykazywało przed zabiegiem 
wartości powyżej 3,0, miało więc, według norm 
Quicka, sprawną wątrobę. Jeżeli uwzględ- 
nimy cały przebadany przez nas materiał, to 
średnia wartość wydalanego kwasu hippurowe- 
go przed zabiegiem wynosiła 1,43 g (s 1,19) 
w 7 dni po zabiegu 2,52 g (s 1,33), a w 14 dni 
po zabiegu 3,22 g (s 1,3). 

Różnice pomiędzy średnimi wydalanego kwa- 
su hippurowego przed zabiegiem i w 14 dni po 
zabiegu są statystycznie znamienne. 

Najwybitniejszą poprawę wydalania kwasu 
hippurowego wykazywałi chorzy z niewyrów- 
nym zwężeniem odźwiernika. 

Możemy zatem wnosić na podstawie naszych 
spostrzeżeń, że po wycięciu żołądka wraz 
z wrzodem u chorych wrzodowych synteza 
i wydalanie kwasu hippurowego ulega popra- 
wie. 

Należało by się zastanowić, gdzie może leżeć 
przyczyna tej poprawy. 

Pollak twierdzi, że w chorobie wrzodowej 
zachodzą trzy możliwości, mogące tłumaczyć 
występowanie zaburzeń czynności wątroby: 
1) zaburzenie czynności wątroby może być spra- 
wą wtórną, następstwem pierwotnego schorze- 
nia żołądka, które dało jej początek, zaburze- 
niem, wychodzącym z miejsca owrzodzenia na 
drodze odruchowej, bądź też 2) upośledzona 
czynność wątroby i powstałe w żołądku owrzo- 
dzenie mają jedną wspólną przyczynę, jak to 
np. ujmuje Edlen, bądź też wreszcie 3) pier- 
wotne upośledzenie czynności wątroby wpływa 
ujemnie na odporność śluzówki żołądka i na 
tej drodze powstaje wrzód trawienny. 

Wyniki przez nas uzyskane wydają się prze- 
mawiać za słusznością pierwszej możliwości, 
skoro stwierdziliśmy średnio w 16 dni po usu- 
nięciu wrzodu statystycznie znamienną popra- 
wę czynności wątroby mierzoną wydalaniem 
kwasu hippurowego, mimo przebycia przez 
chorego tak ciężkiego zabiegu operacyjnego, ja- 
kim jest wycięcie żołądka. 
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- я Wydalanie kwasu hippurowego 

CER Rozpoznanie а a Е _ (w gramach) $ 
F Ба CEE ECH przed za- w7dnipo w 16 dni 

biegiem zabiegu pozabiegu 
Ца IB, gle 

l. Dis wrzód żołądka wycięcie żołądka 5/11 51 mo Ee" 4,35 

2E IB) wrzód dwunastnicy wycięcie 
je żołądka 2/II 51 1,28 4,37 4,73 
3 KSS: wrzód dwunastnicy wycięcie 
1. 46. zwężenie odźwiernika żołądka 13/11 51 3,35 2,48 4,73 
4, G. F. wrzód dwunastnicy wycięcie 
1. 38. żołądka 18/II 51 2.5 2,03 3,11 
Do ZA. wrzód dwunastnicy 5 
1. 45. (krwawiący) 15/1 51 0,00 2,49 3,22 
6. С. M. 
Ц 8, wrzód dwunastnicy и 16/11 1951 338 4,44 5,18 
Ma РК. wrzód dwunastnicy A 

1. 41. zwężenie odźwiernika 17/11 51 0,49 0,00 5,44 
DSS. 

L 52 wrzód dwunastnicy b 20/11 51 1,38 2,87 2,95 
M. JE, dl. 

1. 52. wrzód dwunastnicy M 21/1 1951 0,00 — 2,43 
ПОО wrzód dwunastnicy А 

1. 42. z objawami drążenia 28/11 0,00 вое) 4,24 
B PEW. wrzód dwunastnicy i 

TaT z objawami drążenia 7/11 1,39 3,19 2.07 
12. В. J. 

1. 43. wrzód żołądka 5 1211 1,43 — 1,86 
13. W. W. 

1. 48. wrzód żołądka $ 15/11 3,75 2,03 4,22 
14. R. J. 

1. 46. wrzód dwunastnicy 5 15AII 0,71 0,65 2,15 
15. L.J. wrzód odźwiernika R 

1. 38. zwęż. odźwiernika 21/11 2,85 3,36 3,41 
IEN I 

1. 27. wrzód żołądka 7 2211 0,31 3,47 3,32 
W CLR. wrzód dwunastnicy Л 

1. 45. zwęż. odźwiernika 21/11I 0,00 4, 1 = 
18. Z. J. wrzód dwunastnicy s 

1. 48. nie operowany 2,84 — — 
19. 5. J. wrzód żołądka wycięcie 

1. 49. żołądka 31/1II 0,00 0,25 = 
20. K. W. : 

1 47. wrzód dwunastnicy s 2/IV 2,27 — 0,00 
21.5. М. wrzód dwunastnicy y 12/IV 2,34 0,000 2,36 
22 К. А. wrzód dwunastnicy 5; 

1. 47. zwężenie odźwiernika 13/IV 1,62 4,87 3,4 
23 OESIE wrzód żołądka i dwu- y 

l. 42. nastnicy, zwęż. odżwiernika 3 12/IV 0,00 0,92 1,45 
24. U. W. 

1. 45. wrzód dwunastnicy r 19/1V 0,55 2,14 2,42 
25. G.J. 

IMZ. wrzód dwunastnicy = 28/TV 1,45 3,30 4,00 

średnio 1,43 2,52 3,23 
SO 119 133 1,3 


Uwaga: wszyscy chorzy byli płci męskiej. SB 0,24 0,29 0,27 
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Ponieważ zaś we wszystkich tych przypad- 
kach zabieg polegał na częściowym wycięciu 
żołądka i usunięciu wrzodu, poprawę zatem sta- 
nu wątroby należało by łączyć z faktem usu- 
nięcia wrzodu. Takie ujęcie sprawy pozwala na 
potwierdzenie istnienia szkodliwego wpływu 
na wątrobę wychodzących z miejsca wrzodu 
odruchów warunkowych, wykazanych dzięki 
badaniom przeprowadzonym przez Kurcina. 
Jest to jeszcze jedno spostrzeżenie, przemawia- 
jące za potrzebą chirurgicznego usunięcia 
wrzodów trawiennych, nie poddających się le- 
czeniu internistycznemu. 
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BEATA BOGDANIKOWA Wrocław 
Przypadek żółtaczki miąższowej leczony 
ACTH 


(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii 
Medycznej we Wrocławiu. 
Kierownik: Prof. dr E. Szczeklik) 


Chora W. А., lat 67, zgłosiła się do Kliniki 
w siódmym dniu choroby, która rozpoczęła się 
wystąpieniem żółtego zabarwienia skóry i spo- 
jówek, bez bólów, z nieznacznymi nudnościami 
i uczuciem ucisku w nadbrzuszu. Chora nie go- 
rączkowała, żadnych innych dolegliwości nie 
było. Od kilku lat chora cierpiała na dolegli- 
wości stawowe w postaci bólów, obrzęków 
i stopniowo wytwarzających się zniekształceń. 
Choroba ta miała przebieg nieostry, bez go- 
rączki, nie mniej dolegliwości zmuszały chorą 
do okresowego zażywania salicylanów, atofanu 
i innych leków. Na dwa miesiące przed począt- 
kiem żółtaczki dolegliwości stawowe zaostrzy- 
ły się zmuszając chorą do leczenia. Z chwilą 
wystąpienia żółtaczki bóle stawowe zupełnie 
ustały. Pozostałe wywiady bez znaczenia. 

Przy przyjęciu stwierdzono u chorej'żółtacz- 
kowe zabarwienie skóry i spojówek oraz po- 
większenie wątroby, której dolny brzeg wysta- 
wał na 4 palce poprzeczne niżej łuku żebrowe- 
go, brzeg był ostry, powierzchnia wątroby do- 
stępna badaniu, gładka, na ucisk bolesna. 

Stawy palców obu dłoni były w dniu przyję- 
cią zgrubiałe, częściowo unieruchomione w po- 
łożeniu przykurczowym. Stawy kolanowe wy- 
kazywały bolesność przy ruchach biernych. 
W pozostałych narzadach badaniem fizykal- 
nym odchyleń od normy nie znaleziono. 

Badania dodatkowe: OB 6/18, średnio 7.5, 
RR 145/80. Przez cały czas obserwacji klinicz- 
nej ciepłota ciała w granicach 36.5 — 37,00. 

Badanie moczu: stale obecny ślad białka, cu- 
gier nieobecny, odczyn moczu kwaśny, с. gat. 
1019. w osadzie poszczególne leukocyty i na- 
błonki płaskie. 

Badanie krwi: niedokrwistość niedobarwli- 
wa niewielkiego stopnia. Liczba krwinek bia- 
łych w normie. 

Z.głebnikowanie żołądka: kwasota treści żo- 
łądkowej na czczo i po śniadaniu kofeinowym 
w granicach normy. 

Zgłębnikowanie dwunastnicy: uzyskano żółć 
A i B. mikroskopowo w żółci A i B stwierdzo- 
no do 20 leukocytów w polu widzenia. Posiew 
treści dwunastniczei ро 48 godzinach iałowy. 

Prześwietlenie klatki piersiowej odchvleń 
od normy nie wykazało. W elektrokardiogra- 
mie stwierdzono skurcze dodatkowe pochodze- 
nia komorowego oraz cechy nieznacznego usz- 
kodzenia mięśnia sercowego. | 

Odczyny serologiczne: Bordet-Wassermanna 
i cvtocholowy ujemne. 

Próby sprawności wątroby, wykonane przed 
rozpoczęciem leczenia, przedstawiały się na- 
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stępująco: odczyn Takata-Ara silnie dodatni 
(+++), próba kadmowa dodatnia (+ +), wstę- 
ga Weltmanna skrócona (5 próbówek), stosunek 
wolnego cholesterolu do jego estrów we krwi 
odwrócony (2:1), białko całkowite w normie 
(7,75 g%), bilirubina we krwi znacznie wzmo- 
żona (4,10mg%), odczyn Н. у. d. Bergha bez- 
pośredni dodatni, urobilinogen w moczu dobo- 
wym 2 mg. 

Chorej podano hormon adrenokortikotropo- 
wy przysadki mózgowej (ACTH) w ilości 100 mg 
dziennie: pierwszego dnia jednorazowo, w na- 
stępnych zaś dniach w czterech wstrzyknię- 
ciach po 25 mg co 6 godzin. Łącznie chora 
otrzymała w ciągu 12 dni 1000 mg leku. W cza- 
sie leczenia ACTH nie podawano żadnych in- 
nych leków. 

O wyborze leczenia zadecydowało rozważa- 
nie związku żółtaczki miąższowej ze schorze- 
niami stawowymi i z korą nadnerczy, które to 
zagadnienie jest ostatnio tematem licznych 
prac. Dokładniejsze dane w tej sprawie podają 
w pracy ukazującej się jednocześnie z niniej- 
szym artykułem Baranowski Gibiń- 
ski i współpracownicy. 

Pierwsze wstrzyknięcie ACTH spowodowałc 
charakterystyczną zwyżkę bilirubiny we krwi, 
pojawiającą się w 5 godzin po podaniu leku; 
podobną zwyżkę mieliśmy sposobność spostrze- 
gać we wszystkich niemal przypadkach żółta- 
czek w kilka godzin po podaniu hormonu. Jed- 
nocześnie wstęga Weltmanna uległa znacznemu 
wydłużeniu (10 próbówek), odczyn Takata-Ara 
nasilił się (7+7 +), w przeciwieństwie do 
tego odczyn kadmowy stał się słabszy (+). Ро- 
ziom białka we krwi nie wykazał wyrażniejszej 
zmiany pod wpływem jednorazowej dawki 
leku. 

Trzeciega dnia leczenia chora była już wy- 
raźnie bledsza. Jednocześnie znacznie wzrosła 
zawartość urobilinogenu w moczu dobowym 
(2,7 mg). W dalszym przebiegu leczenia chora 
czuła się zupełnie dobrze i bladła z dnia na 
dzień. 


Wykr. 1. Chora W. A. Krzywa cukrowa przed 
leczeniem А. С. Т. Н. 


Og glukozy 
doustnie 


Dziewiątego dnia leczenia pojawiły się obrze- 
ki koło kostek nóg przy dobrym samopoczuciu 
chorej. W tym samym dniu stwierdzono, że wą- 
troba zmniejszyła się i wystaje na 2 palce po- 
przeczne niżej łuku żebrowego. Następnego 
dnia pojawiły się obrzęki w okolicy kości krzy- 
żowej; chora skarżyła się na bezsenność i brak 
apetytu. 


Wykr. 2. Chora W. A. Krzywa cukrowa w 6 dniu 
AL. AFR. 


leczenia A. C. 


W dziesiątym dniu podawania leku znalezio- 
no bilirubinę we krwi w granicach normy 
(0,8 mg%), białko całkowite nieco niższe niż 
na początku leczenia (6,5 g%), odczyn Takata- 
Ara słabo doatni (+), odczyn kadmowy dodat- 
ni (r), wstęga Weltmanna skrócona (5 pró- 
bówek). Stosunek wolnego cholesterolu do je- 
go estrów uległ poprawie i wynosił 1 : 2. 

Waga chorej,, ciśnienie krwi i OB nie uległy 
żadnym zmianom w czasie leczenia. 

\ 


Wykr. 3. Chora W. A. Krzywa cukrowa w 12 dniu 
leczenia А. С. Т. Н. 


р 


W ramach badania sprawności wątroby wy- 
konano trzykrotnie krzywą cukru we krwi po 
doustnym obciążeniu 50 g glukozy, a miano- 
wicie: przed rozpoczęciem leczenia (wykr. 1), 
6. dnia leczenia (wykr. 2) oraz w ostatnim dniu 
leczenia (wykr. 3). 
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Krzywa cukrowa wykonana przed leczeniem 
wskazuje wyraźnie na istnienie uszkodzenia 
miąższu wątrobowego: krzywa jest przedłużo- 
na, płaska, brak jest fazy hipoglikemicznej. 
W szóstym dniu leczenia widać znaczną popra- 
wę: wierzchołek krzywej przypada prawidło- 
wo w 60 minut po obciążeniu, krzywa jest wy- 
soka, niemniej faza hipoglikemiczna nadal nie 
występuje. 

Krzywa cukrowa wykonana w ostatnim dniu 
leczenia nie wykazuje już dalszej poprawy 
i różni się od krzywej wykonanej 6. dnia lecze- 
nia niższym położeniem całej krzywej. Zwra- 
ca uwagę niski poziom cukru we krwi na czczo 
(67 mg%). Również i tutaj brak fazy hipogli- 
kemicznej. 

W ciągu kilku następnych dni po odstawie- 
niu ACTH chora oddawała znaczne ilości moczu 
tak, że obrzęki ustąpiły zupełnie. W tym sa- 
mym czasie zaznaczyła się pewna depresja psy- 
chiczna i pogorszenie samopoczucia, które jed- 
nak wkrótce minęły. Badaniem fizykalnym 
stwierdzono nadal powiększenie wątroby, któ- 
rej brzeg dolny sięgał już tylko na 1 palec po- 
przeczny niżej łuku żebrowego. Bolesność sta- 
wów kolanowych ustąpiła w czasie leczenia 
zupełnie, poprawiła się też znacznie ruchomość 
drobnych stawów obu dłoni. 


Wykr. 4, Chora W. A. 1. 67, dgn.: Hepatitis pareachym. 


/ Wolny 
| chałestar 


Ета оп 


Kontrolne badania krwi i moczu wykonane 
po ukończeniu leczenia nie wykazały żadnych 
istotnych różnic w prównaniu z badaniami wyj- 
ściowymi. 

Rozważając całość przypadku możemy ро- 
wiedzieć, że pod wpływem podawania ACTH 
w dawce dziennej 100 mg ustąpiły objawy ЕН- 
niczne żółtaczki miąższowej już po upływie 12 
dni od początku leczenia. Również i próby wy- 
dolności wątroby wykazywały w tym samym 
przeciągu czasu znaczną, jakkolwiek jeszcze 
niecałkowitą, poprawę wydolności tego narzą- 
du. Równocześnie poza przejściowym nagro- 
madzeniem wody w ustroju nie zauważyliśmy 
w tym przypadku żadnych szkodliwych wpły- 
wów leku na ustrój. Przeciwnie, jako pożąda- 
ne działanie uboczne leku możemy w tym przy- 
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padku zanotować poprawę dolegliwości stawo- 
wowych. 

Niemniej, aby uniknąć zbytniej jednostron- 
ności w przedstawieniu działania ACTH, chcie- 
libyśmy podkreślić, że lek ten nie zawsze dzia- 
ła w sposób pomyślny. Bliższe dane kliniczne 
obejmujące większą liczbę przypadków zawar- 
te są we wspomnianej już pracy Gibińskie- 


go, Baranowskiego i współpracowni- 
ków. 
JAN OSZACKI Kraków 


EWA KOSTRZEWSKA 
WŁODZIMIERZ OSTROWSKI 


Zaburzenia gospodarki białkowej 
w schorzeniach chirurgicznych 


(2 zakładu Chemii Lekarskiej А. M. Kierownik: 

Prof. dr B. Skarżyński i z Oddziału Chirurgicznego 

Szpitala im. prez. Narutowicza. Ordynator: Prof. dr 
J. Jasieński) 


Zabieg operacyjny, a zwłaszcza zabieg cię- 
żki, jest połączony z szeregiem przemian za- 
chodzących w ustroju. Na charakter tych 
zmian i przyczyny ich występowania rzuciły 
nowe światło badania Selyego, Cuth- 
bersona, Bykowa, Kurcina, Elma- 
na, Whipplea i wielu innych. 

Po zabiegu operacyjnym występują zarów- 
no zaburzenia gospodarki wodnej i solnej, jak 
i przemiany węglowodanowej, białkowej i tłu- 
szczowej. Zjawia się trwający w ciągu kilku 
pierwszych dni po operacji wzmożony rozpad 
białka. Przy utracie zaś znacznej ilości krwi 
lub przy ciężkim — rozległym — uszkodzeniu 
tkanek rozwinąć się może zespół wstrząsowy., 
Przebieg tych zaburzeń i ich nasilenie zależą 
w dużym stopniu od właściwego przygotowa- 
nia chorego, a przede wszystkim od wyrów- 
nania przed zabiegiem zaburzeń gospodarki 
wodnej i białkowej. 

Dla chirurgii szczególne znaczenie posiada 
prawidłowa zawartość białka w ustroju chore- 
go. Niedostatek białka w tkankach i płynach 
ustrojowych prowadzi do wystąpienia szeregu 
poważnych powikłań przed i роорегасу]- 
nych: zwolnionego gojenia się ran, rozejścia 
się szwów po operacji (Thompson, Rav- 
din, Frank), zmniejszenia się ilości plazmy 
krążącej, obniżenia odporności ustroju z po- 
wodu mniejszej produkcji przeciwciał (Са n- 
non, Chase i Wissler), upośledzenia 
czynności i regeneracji narządów miąższowych 
Elman і Peiper), stanów porażennych 
jelit, obrzęków miejsc połączeń jelitowych itd. 
U chorych z niedoborem białka występują po- 
za tym zaburzenia w rozmieszczeniu wody 
w ustroju, obrzęki tkanek, ulega upośledzeniu 
czynności enzymów ustrojowych, zmniejszaja 
się lub nawet znikają zupełnie rezerwy „biał- 
ka ruchomego“. 
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Jak widać zatem, niedobór białka w ustroju 
może prowadzić do bardzo poważnych powi- 
kłań, które łatwo mogą spowodować śmierć 
chorego. Dlatego też śmiertelność pooperacyj- 
na u tego rodzaju chorych jest kilkakrotnie 
wyższa, niż u chorych znajdujących się w sta- 
nie równowagi białkowej. Poziom białka w u- 
stroju jest dla chirurgii zagadnieniem pierw- 
szorzędnej wagi. Skoro więc podejrzewamy, ze 
możemy mieć do czynienia z niedobiałczeniem 
'ustroju, powinniśmy zorientować się dokładnie 
przed zabiegiem, czy istotnie zachodzi niedo- 
statek białka, a jeśli tak, to jaki jest stopień 
jego nasilenia. Drugie zagadnienie wyłaniające 
się już po stwierdzeniu niedoboru białka 
w ustroju sprowadza się do tego, w jaki sposób 
i w jakim stopniu można go najlepiej wyrów- 
nać. 

Z trzech zasadniczych przedziałów, w któ- 
rych rozmieszczone są płyny ustrojowe, a mia- 
nowicie: krew krążąca, płyn międzykomórko- 
wy i płyn śródkomórkowy, tylko pierwszy 
i ostatni zawierają białko w znacznej ilości 
(Costa). Załączona tabela przedstawia zawar- 
tość białka w poszczególnych przedziałach 
i niektórych tkankach ludzkich. 


Zawartość białek w ustroju ludzkim: 
(człowiek wagi 70 kg) 


Płyn między- 
komórkowy 


Ф БАР B czerw.| mięśnie] wątrob | inne | razem | 
w% [7 | зо | 20 |26-20| 20 | 20 |sladdo 1.5% 
ilość cał- 


ko ita 
ш gram. 


Osocze Płyn śródkomórkowy 


180 | 1000 1650| 7000 


4000 | 350 


Cztery są zasadnicze przyczyny, powodujące 
zmniejszenie zawartości białka w tkankach 
i płynach ustrojowych: wzmożony rozpad biał- 
ka, wzmożona utrata białka, dowóz zbyt małej 
jego ilości, wreszcie zaburzenia syntezy białka. 

1) Wzmożony rozpad białka. Spo- 
tykamy się z nim po większych urazach 
(Cuthberson), przy trwającej przez pe- 
wien czas podwyższonej ciepłocie ciała, przy 
nadczynności tarczycy (Varco) itd. 

2) Wzmożona utrata białka. Ze 
wzmożoną utratą białka w ustroju spotykamy 
się po oparzeniach, krwotokach, przy niedroż- 
ności przewodu pokarmowego,zapaleniu otrzew- 
nej, ropniakach opłucnej, przy krwawieniach, 
przy utrzymujących się przez czas dłuższy 
przetokach jelitowych itd. (Gefter). Bardzo 
znaczna może być utrata białka przez przetoki 
ropne. Np. Mauriac podaje, że u chorych 
z ropnym zapaleniem opłucnej ilość odpływa- 
jącej ropy może dochodzić do paruset milili- 
trów dziennie, przy czym stężenie w niej biał- 
ka wynosi od 8,1 do 21 g%, a zawartość albu- 
minów od 4,6 do 11,50 g%. 
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3) Dowóz zbyt małej ilości bial- 
ka. Zdarza się on przy głodzeniu, przy braku 
białka w pokarmach lub też gdy podawane 
białko jest niepełnowartościowe (nie zawiera- 
jące wszystkich potrzebnych ustrojowi kwa- 
sów aminowych), dalej przy częstych wymio- 
tach, przy zaburzeniach przyswajania białka 
z przewodu pokarmowego itd. 

4) Zaburzenia syntezy białka. 
Przyczyną zaburzeń syntezy białka są przede 
wszystkim schorzenia wątroby: jej marskość, 
ostry lub podostry zanik itd. oraz schorzenia 
układu siateczkowo-śródbłonkowego. 

Szereg więc czynników działających bądź 
pojedynczo, bądź łącznie, pociąga za sobą wy- 
stąpienie niedoboru białka ustrojowego, w pe- 
wnych zaś zaburzeniach przemiany białkowej, 
mianowicie w tzw. „samoistnej hipoproteine- 
mii“ odgrywać ma ważną rolę uszkodzenie cen- 
tralnego systemu nerwowego (jąder podkoro- 
wych) (Wunderly i Wuhrmann). Niedo- 
statek białka u chorych z nowotworami złośli- 
wymi spowodowany jest przeważnie przez 
działanie szeregu czynników. 


Whipple dzieli białka ustrojowe na trzy 
zasadnicze rodzaje: 1) białko ściśle związane 
z komórką i konieczne dla jej życia, 2) białko 
komórkowe, które może się stać dla ustroju 
źródłem energii jedynie w wyjątkowych oko- 
licznościach, пр. w okresie głodu oraz 3) „biał- 
ko ruchome“, które może przechodzić do plaz- 
my w różnych okolicznościach i być zużywane 
przez ustrój dla jego potrzeb. 

Ogólna ilość białka w plazmie jest odbiciem 
jego zawartości w tkankach ustrojowych. Zda- 
niem Whipplea, z którym godzi się wielu 
badaczy, 1 gram białka plazmy znajduje się 
w równowadze z 30 gramami białka tkankowe- 
со. Można zatem po obliczeniu ogólnej ilości 
białka krążącego w plazmie (przy pomocy me- 
todv opisanej poniżej) określić w przybliżeniu 
ogólną ilość białka ustrojowego. Utrata białka 
przez ustrój odbija się na zawartości białka 
w plazmie w ten sposób, że przy utracie 30 gra- 
mów białka ustrojowego plazma traci 1 gram 
białka krażącego. I na odwrót. dla zwiększenia 
ilości białka krążącego o jeden gram należy 
ustrojowi podać około 30 gramów pełnowarta- 
ściowego białka (Sachar, Horvitz, El- 
man. Whipple} 

Furey podaje następujące wartości odset- 
kowe dla białek plazmy: 

średnia rozpietość 
Całkowita ilość białka 7.86 od 6.2 do 8.1 
Albuminy 4.92 „ 4.1 do 5.8 
Głlobuliny ZAW сев 

Średnie wartości białka plazmy u zdrowej 
ludności polskiej oblicza Skarżyński na 
7.8 do 7.5 2%. 

W skład globulin wchodzą trzy frakcje: alfa, 
beta i gamma. Frakcje alfa i beta są luźno tyl- 
ko zwązane z lipoidami krwi, w skład zaś frak- 
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cji gamma wchodzą przeciwciała, aglutyniny 
А і В, Rh iinne (Bieleńskij, Costa). Fi- 
brynogen stanowi około 4% białek krwi. 

Albuminy, fibrynogen, protrombina, a częś- 
ciowo i globuliny są syntetyzowane w wątro- 
bie. Przy syntezie globulinów ma również od- 
grywać rolę cały układ siateczkowo-śródbłon- 
‘кому (Kapłańskij, Varco). 

Rola kluczowa wątroby w gospodarce biał- 
kowej nie ulega dziś żadnej wątpliwości. Ba- 
danie przeprowadzone przez Czukiczewa, 
Elmana Heifetza i Freemana 
iinnych wykazały, że upośledzona bywa czyn- 
ność wątroby w ustroju, znajdującym się 
w stanie deficytu białkowego, co można wyka- 
zać przy pomocy prób czynnościowych (Da- 
vis i Getzoff). W stanach tych wątroba 
ulega często stłuszczeniu, którego nasilenie 
zmniejsza się przy stosowaniu diety wysoko- 
białkowej (Ravdin). Ulegają również upo- 
śledzeniu enzymatyczne czynności wątroby 
(Ravdin i Gimbel). W stanach deficytu 
białkowego wątroba może zatem ulegać uszko- 
dzeniu, tym samym upośledzona może zostać 
synteza białka tkankowego, co z kolei jeszcze 
bardziej pogłębi brak jego w ustroju (Е d- 
lund, Ejskind). 

Różnorodne bywają następstwa niedoboru 
białka dla ustroju; omówiliśmy je już pokrótce 
na początku artykułu. Zmniejszenie się ilości 
krwi krążącej, z jakim spotykamy się w tych 
stanach (Chang) posiada duże znaczenie 
w chirurgii. Wiemy już dziś о tym, że zmniej- 
szenie ilości krwi krążącej i wynikający stąd 
niestosunek między pojemnością łożyska krwio- 
nośnego a ilością krwi krążącej, stanowi cen- 
tralne zagadnienie „zespołu wstrząsowego'. 
Większość też naszych wysiłków w walce ze 
wstrząsem jest dziś kierowana ku wyrówna- 
niu tego stosunku przez wypełnienie łożyska 
drogą dożylnych czy dotętniczych przetaczań 
krwi, wlewań plazmy lub płynów zastępczych. 
Jeżeli zatem chorzy, cierpiący na niedobór biał- 
ka, mają zmniejszoną ilość krwi krążącej, to 
przypuścić można, że łatwiej od zdrowych po- 
padają oni w stan wstrząsowy. W zupełności też 
potwierdziły to przypuszczenie liczne spostrze- 
żenia kliniczne oraz badania doświadczalne 
(Nelson, Clark i Lindem, Hero 
iBarber, Elman i Davey, Holman, 
Kapłańskij, Mahoney і Whipple 
i inni). 

Jak już wspomniano powyżej, ogólna ilość 
białka krążącego plazmy znajduje się w stałej 
równowadze z białkiem tkankowym. Nie ozna- 
cza to jeszcze bynajmniej, że przy spadku za- 
wartości białka w ustroju musi równocześnie 
opaść stężenie białek w płazmie; ogólna ilość 
białka krążącego obniżyć się bowiem również 
może przez zmniejszenie się ogólnej ilości krą- 
żącej plazmy. W taki to właśnie sposób w więk- 
szości przypadków wyrównuje ustrój począt. 
kowo utratę białka dla utrzymania tej równo- 
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wagi. Dopiero w późniejszym okresie odbiał- 
czenia zmniejsza się stężenie białka w plazmie. 
W związku 2 tym Metcoff 1 Stare zwra- 
cają też uwagę na to, że normalny poziom białka 
w plazmie nie musi jeszcze świadczyć o pra- 
widłowym nasyceniu ustroju białkiem. Delicyi 
białkowy może bowiem pozostać ukryty przez 
zmniejszenie się ilości plazmy krążącej (Clark 
i wspołpr.). Niskie natomiast stężenie białka 
w plazmie przemawia za jego niedostatkiem 
w ustroju. 

Praktycznie zatem każdy chory, znajdujący 
się w stanie niedoboru białka ma mniejszą ilość 
krwi krążącej. Istnieją bardzo nieliczne tyiko 
wyjątki od tej reguły, spowodowane przez za- 
burzenia gospodarki wodnej, z którymi również 
spotykamy się często u tych chorych. 

Albuminy plazmy dzięki swej dużej dyspersji 
odgrywają ważną rolę w regulacji ciśnienia 
osmotycznego krwi. Według Govaertsa 
w normalnych warunkach nawodnienia ustro- 
ju 1 20/0 albuminów wywiera 5,5 mmHg ciśnie- 
nia osmotycznego, 1 20/0 globulinów — zaledwie 
1.4 mmHg. 

Dla zapobieżenia występowaniu obrzęków 
potrzebne jest ciśnienie osmotyczne plazmy 
wynoszące około 17 mmHg (Varco). Moore 
i Van Slyke uważają, że krytyczne stęże- 
nie całego białka w plazmie, poniżej którego już 
występują obrzęki, wynosi 5.5--0.2 в/о, a dla 
albuminów 2.5-—-0.2 50/0. 

Sprawa jednak powstawania obrzęków przy 
niedostatku białka wiąże się również z zacho- 
waniem się jonu sodowego w ustroju (Veegh 
i Ling). Można bowiem przez powstrzymanie 
dowozu jonu sodowego zmniejszyć lub nawet 
powstrzymać powstawanie obrzęków u tych 
chorych. Należy zatem być ostrożnym ze stoso- 
waniem wlewu roztworów fizjologicznych 
chlorku sodu u chorych, znajdujących się w sta- 
nie deficytu białkowego, jeśli chcemy uniknąć 
wystąpienia obrzęku tkanek i związanych z tym 
przykrych dla chorego powikłań. Również nie- 
dostatek potasu może niekiedy odgrywać rolę 
w powstawaniu obrzęków u tych chorych 
(Lockwood i Randall). 

U chorych cierpiących na niedostatek białka 
występują poważne zaburzenia w rozmieszcze- 
niu wody w przedziałach ustroju. U większości 
z nich przychodzi do zwiększenia ilości wody 
w przestrzeni międzykomórkowej, co prowa- 
dzić może między innymi do upośledzenia go- 
jenia się ran oraz do obrzęków połączeń jeli- 
towych (Clark i współpr., Lyon i współpr.). 

Oznaczanie samego tylko stężenia białka nie 
daje nam jeszcze pełnego wglądu w to, czy 
u danego chorego nie mamy do czynienia z nie- 
dostatkiem białka. Dla całokształtu bowiem 
obrazu poziomu białka w ustroju musimy jesz- 
cze znać dokładnie całkowitą ilość krążącej 
plazmy. Na podstawie obliczenia ogólnej ilości 
plazmy oraz stężenia w niej białka obliczyć 
dopiero możemy ogólną ilość białka krążącego. 
Z kolei zaś ilość ta, pomnożona przez cyfrę 30, 
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daje nam w przybliżeniu całkowitą ilość białka 
ustrojowego (Evans, Dodds i Curry 
i inni). 

W czasie krwotoku, wstrząsu, po oparzeniu 
lub w innych podobnych stanach krytycznych 
dla ustroju, czerpie on białko z rezerw „białka 
ruchomego". Zdaniem Whipplea і Mad- 
dena białko ruchome stanowi czynnościową 
rezerwę ustroju. Za taką rezerwę uważaja 
wspomniani autorzy „całe białko, które mogą 
oddać tkanki lub narządy bez uszczerbku ich 
czynności“. Zagadnienie to, szczególnie ważne 
dla chirurgii, zostało szczegółowo omówione 
w pracy Chabinki iOszackiego. Lu- 
dzie, posiadający znaczne rezerwy „białka ru- 
chomego* lepiej znoszą krwotoki i szybciej wy- 
równywują braki powstałe w plazmie po opa- 
rzeniach itd. Harroun, SmythiLevey, 
a wcześniej jeszcze Calvin usiłowali zbadać 
rezerwy białka ruchomego przy pomocy wle- 
wów soli fizjologicznej. U chorych z prawidło- 
wą rezerwą białka ruchomego, w godzinę po 
wlaniu 1 litra roztworu fizjologicznego chlorku 
sodu, około 50% wprowadzonego płynu pozo- 
stawało w łożysku krwionośnym i równocze- 
śnie wzrastała ilość białka krążącego. Nato- 
miast u ludzi, znajdujących się w stanie defi- 
cytu białkowego, np. u chorych z nowotworami 
złośliwymi, cały prawie wprowadzony płyn fi- 
zjologiczny przechodził do tkanek, wypłukując 
równocześnie białko z krążenia. U chorych 
tych zmniejszała się więc jeszcze ogólna ilość 
białka krążącego. Jest to jeszcze jeden dowód, 
świadczący o niecelowości dożylnego wprowa- 
dzania fizjologicznych roztworów chiorku sodu 
chorym, znajdującym się w stanie niedostatku 
białka, jeśli postępowanie to miało mieć na ce- 
lu uzupełnienie ilości krwi krążącej (Coller 
i współpr., EvansiShulman). U tego ro- 
dzaju chorych w następstwie wlewów soli fi- 
zjologicznej mogą wystąpić obrzęki tkanek, 
obrzęk płuc, rozejście się brzegów zeszytych ran, 
powstaje obrzęk miejsca zespolenia jelitowego 
itd. (Coller). 

Z przytoczonych powyżej badań wynika, że 
ludzie cierpiący na niedostatek białka posiada- 
ją bardzo małe tylko rezerwy „białka ruchome- 
go' bądź też nie mają ich wcale. Tłumaczy to 
równocześnie, dlaczego tacy ludzie źle znoszą 
krwotoki, oparzenia i inne sprawy związane 
z utratą białka i wymagające szybkiego uru- 
chomienia znacznych jego rezerw. 

Jak już wspomnieliśmy, u chorych znajdują- 
cych się w stanie niedostatku białka łatwo roz- 
wijają się pooperacyjne stany porażenia jelit 
(Efskind,Barden, Ravdin, Frazier), 
występują obrzęki miejsca zespoleń jelitowych 
i zaburzenia w opróżnianiu kikuta pozostałego 
po wycięciu żołądka (JonesiEaton,Mec- 
ray, Barden, Ravdin). Powstaje też 
u nich uszkodzenie wątroby, połączone z jej 
stłuszczeniem (Allison, Hall i Drill. 
Himsworht) Nonnenbruch stwierdzał 
też w przebiegu niektórych postaci odbiałcze- 
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nia palce pałeczkowe, podobne do tych, jakie 
spostrzegano w przypadkach przewlekłego nie- 
dotlenienia ustroju. 

Z chwilą, gdy ustrój zaczyna cierpieć z po- 
wodu braku białka wyczerpują się w pierw- 
szym rzędzie rezerwy białka ruchomego, nastę- 
pnie zmniejsza się ilość krążącej plazmy i biał- 
ka krążącego, wreszcie dopiero przy utracie 
znaczniejszej ilości białka spada jego stężenie 
w plazmie (Ravdin, Costa). 

Utrata zatem lub zmniejszenie się rezerw 
„białka ruchomego“ jest’ najwcześniejszą 
oznaką rozpoczynającego się niedostatku biał- 
ka. Spadek natomiast stężenia białka w plazmie 
świadczy już przeważnie o znacznym jego bra- 
ku w ustroju. 

W celu rozpoznania bardzo wczesnych po- 
staci niedostatku białka w ustroju możemy się 
uciec do wspomnianej powyżej metody ozna- 
czania „białka ruchomego“ lub też oprzeć się 
na innej wynikającej z poglądu Allisona, 
że ilość azotu, wydalanego przez ustrój u osob- 
nika, utrzymywanego na diecie bezbiałkowej 
jest miarą rezerw jego „białka ruchomego“. 
Okazało się bowiem, że dużo azotu wydalają 
osobnicy, posiadający dostateczną ilość „białka 
ruchomego“, z małą zaś spotykamy się u cho- 
rych z małą ilością białka ruchomego lub też 
nie posiadających go wcale. 

Hemoglobina pod pewnymi względami zacho- 
wuje się nieco odmiennie od pozostałych białek 
krwi. Synteza bowiem hemoglobiny trwa dłu- 
go, znacznie dłużej, niż innych białek krwi. To 
też po utracie krwi ustrój stosunkowo szybko 
regeneruje białka plazmy, jeśli tylko posiada 
dostateczne rezerwy „białka ruchomego“ i do- 
datni bilans wodny, hemoglobinę natomiast 
syntetyzuje bardzo powoli. Wynika stąd wyż- 
szy spadek odsetkowy hemoglobiny i ciałek 
czerwonych w stosunku do plazmy, czego wy- 
razem jest spadek hematokrytu. 

Badania Whipple'a i. współpracowników 
wykazały, że w przypadkach, w których ustrój 
cierpi równocześnie na brak białka w tkankach 
ina brak hemoglobiny, pierwszeństwo przypa- 
da syntezie hemoglobiny (Whipple, Rob- 
scheit-Robbins, Miller). Dopóki bo- 


-wiem braki hemoglobiny nie zostaną wyrów- 


nane upośledzona jest synteza białek tkanko- 
wych u tych chorych. Odbywa się ona nato- 
miast szybciej i sprawniej przy braku niedo- 
krwistości (Clark i współpr.). W razie nie- 
dostatku białka w ustroju często jest upośle- 
dzona synteza hemoglobiny; chorzy tacy wyka- 
zują objawy niedokrwistości (Clark i współ- 
oracownicy). 

Znajomość zatem faktycznej ilości krążącej 
hemoglobiny posiada pierwszorzędne znacze- 
nie. Oznaczanie bowiem samego stopnia stęże- 
nia hemoglobiny we krwi, do czego ogranicza 
się przeważnie badanie pracowniane w zakła- 
dach leczniczych, nie mówi nam dokładnie ani 
o istotnej ilości hemoglobiny w ustroju ani jej 
braku. Z wysokim np. stężeniem hemoglobiny 
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możemy się spotkać u ludzi cierpiących na jej 
brak, jeśli wystąpiło równocześnie zagęszczenie 
krwi na skutek zaburzeń w gospodarce wod- 
nej i solnej. U innych natomiast chorych mo- 
żna stwierdzić niskie wartości odsetkowe he- 
moglobiny przy prawidłowej jej globalnej ilo- 
ści wskutek nadmiernej ilości wody we krwi 
lub nadmiaru plazmy. Dlatego też jedynie 
oznaczenie ilości krążącej hemoglobiny pozwa- 
la nam na dokładne zorientowanie się w jej 
ewentualnych brakach ilościowych i umożliwia 
wyrównanie ich przez przetoczenie krwi całko- 
witej, bądź też tylko zawiesiny ciałek czerwo- 
nych (Thalhimer i Taylor). 

Pokrótce w zarysie przedstawiliśmy prze- 
miany, z jakimi możemy się spotkać u osobni- 
ków, cierpiących na niedostatek białka. Posia- 
damy też już dziś metody badania klinicznego, 
pozwalające na wykazanie, czy zachodzi defi- 
cyt białkowy i w jakim stopniu. Ravdin, 
Gimbel Clark i wielu innych autorów 
podkreśla również znaczenie dokładnego zebra- 
nia wywiadów. Chorzy, tracący wybitnie na 
wadze w ciągu krótkiego okresu czasu znaj- 
dują się przeważnie w stanie deficytu białko- 
wego. 

U tej kategorii chorych stwierdzamy zmniej- 
szoną ilość krążącej plazmy, obniżony w niej 
poziom białka, spadek wagi ciała oraz wzrost 
ilości płynu międzykomórkowego. Zespół tych 
objawów nazwał Clark i współpr. zespołem 
„wstrząsu przewlekłego“. Wybrali oni tę na- 
zwę dlatego, że chorzy tacy bardzo łatwo po- 
padają we wstrząs, stan ich spowodowany 
przez niedostatek białka jest jak gdyby sta- 
пет przedwstrząsowym. - 
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Po większych urazach, jak również po zabie- 
gach operacyjnych, spotykamy się u chorych 
prawidłowo odżywionych z ujemnym bilan- 
sem azotowym (Cuthberson, Howard). 
Po cięższych zabiegach wzmożony rozpad biał- 
ka ustrojowego trwać może około 5 dni, przy 
czym chory może stracić w ciągu tego czasu 
około 250 gramów białka (Werner). Zda- 
niem Cuthbersona i wielu innych ustrój 
potrzebuje po urazie dla syntezy nowego biał- 
ka tylko niektórych kwasów aminowych, reszta 
ich zaś jako niepotrzebne związki rozkłada 
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się. W tym też prawdopodobnie leży przyczy- 
na ujemnego bilansu azotowego, występujące- 
go po urazach. W powstawaniu tego zjawiska 
ważną rolę odgrywają gruczoły dokrewne, 
a mianowicie przysadka mózgowa, kora nad- 
nerczy i tarczyca. U chorych natomiast znaj- 
dujących się w stanie niedostatku białka nie 
występuje po urazach okres wzmożonego jego 
rozpadu (Bro w ne). Świadczy to o innym spo- 
sobie oddziaływania na uraz tego rodzaju cho- 
rych. U ludzi tych nie występuje również po 
urazach wzmożone wydalanie kortikosteroi- 
dów, jak to ma miejsce u ludzi prawidłowo od- 
żywionych (Вгомие.. 

Chassin podkreśla, że łatwiej jest wal- 
czyć z deficytem białkowym przed zabiegiem 
operacyjnym niż po operacji. A przecież walka 
z nim jest jednym z głównych warun- 
ków prawidłowego i niepowikłanego przebiegu 
pooperacyjnego. U chorych, cierpiących na de- 
ficyt białka, śmiertelność bywa kilkakrotnie 
wyższa niż u ludzi prawidłowo odżywionych. 
Poważne miejsce wśród tej grupy zajmują cho- 
rzy z nowotworami złośliwymi. Maycock 
i współpracownicy wykazali, że u chorych, 
u których przez dodatkowe odżywianie utrzy- 
mywano na poziomie normalnym przemianę 
azotową występowały po zabiegach mniejsze 
zmiany w zakresie krążenia niż u innych cho- 
rych z ujemnym bilansem azotowym. 

Aby jednak umieć walczyć skutecznie ze 
stanami niedobiałczenia, musimy przede wszy- 
stkim posiadać metody, pozwalające nam na 
zorientowanie się w brakach białka w ustroju. 

Musimy w tym celu oznaczyć: 1) ogólną ilość 
plazmy krążącej, 2) stosunek objętościowy pla- 
zmy do elementów morfotycznych krwi (hema- 
tokryt) oraz 3) stężenie białka w plazmie. Je- 
żeli zaś potrzebne są nam bardziej szczegółowe 
dane, dotyczące zachowania się w osoczu albu- 
minów i globulinów, to musimy jeszcze ponad- 
to ilościowo oznaczyć zachowanie się i tych 
składników. Na naszym Oddziele dla oznacze-. 
nia deficytów białka ustrojowego staraliśmy 


się ograniczyć do możliwie najprostszych me- 


tod, możliwych do przeprowadzenia w każdym 
większym szpitalu i u większości chorych. 

Największą trudność sprawia oznaczanie ilo- 
ści krążącej plazmy. Posługiwaliśmy się w tym 
celu metodą, podaną przez Gregersena, 
używając błękitu Evansa (T-1824), dostosowaną 
do fotokolorymetru Colemana i przystosowaną 
do celów klinicznych przez Belinga 
i współpr. Białka plazmy oznaczaliśmy przy 
pomocy metody Phillipsa i van Sly- 
ke'a, kontrolując uzyskane oznaczenia przy 
pomocy metody Kjeldahla. Hematokryt 
oznaczaliśmy posługując się rurkami Wintroba, 
bądź też przy pomocy metody podanej przez 
Phillipsa i van Slyke'a. Szczegóły 
techniczne badania przy pomocy tych metod są 
podane w pracy T. Orłowskiego oraz 
w pracy Rodeckiego ogłoszonej z na- 
szego Oddziału. 
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Zmając ilość krążącej plazmy i hematokryt 
obliczamy ilość krwi krążącej według wzoru: 
ilość plazmy krążącej X 100 

100 — hematokryt 


Ilość krwi krążącej = 


Znając zaś stężenie hemoglobiny i ilość krwi 
krążącej możemy oznaczyć całkowitą ilość krą- 
żącej hemoglobiny. Na podstawie wreszcie 
znajomości ilości krążącej plazmy i stężenia 
białka oznaczamy całkowitą ilość białka krążą- 
cego. Ilość zaś białka krążącego, pomnożona 
przez 30 daje nam w przybl żeniu całkowitą 
ilość białka ustrojowego. Otrzymane wartości 
porównujemy z wartościami normalnymi, prze- 
widywanymi dla danego ustroju. W naszych 
warunkach wyłania się kwestia właściwych 
norm ilości krwi i plazmy krążącej, które nie 
zostały jeszcze opracowane dla naszego kraju. 
Posiadamy natomiast już własne normy pozio- 
mu białka w osoczu ludzi zdrowych opracowa- 
ne przez Skarżyńskiego. 

Pewne rozbieżności zachodzą co do tego, czy 
należy otrzymywane wartości obliczać w sto- 
sunku do wagi chorego, czy też w stosunku do 
powierzchni jego ciała. Brown i Roth 
uważają, że istnieje ściślejszy związek pomię- 
dzy powierzchnią ciała a ilością krwi krążącej. 
Ostatnie natomiast badania Courtice'a 
wykazały, że ilość krwi krążącej u zwierząt 
stoi w bardzo ścisłym związku z ich wagą, a nie 
z powierzchnią ciała. Oznaczaliśmy też ilość 
krwi krążącej w stosunku do wagi ciała cho- 
rych, wzorując się pod tym względem na sze- 
regu badaczy, w szczególności na Beling'u, 
Mallet-Guy'u. 


Podamy przykłady obliczenia deficytów. 
Obliczanie deficytów 
Związek pomiędzy wagą ciała a wartościami 


krwi krążącej przedstawia się następująco 
(Evans): 
Prawidłowa ilość krwi krążącej = Kilogr. 


(waga ciała w kilogr.) X 
w mililitrach. 

Prawidłowa ilość plazmy 
wyrażone w mililitrach. 

Prawidłowa ilość elementów morfotycznych 
== kilogr. X 35 wyrażone w mililitrach. 

Prawidłowa ilość białka krążącego = 
__ prawidłowa ilość plazmy (w mililitrach)X7 

100 
wynik wyrażony w gramach. (Cyfra 7 oznacza 
normalną ilość białka w gramach na 100 ml 
plazmy). 

Przy obliczaniu deficytów porównuje się 
wartości otrzymane u danego chorego z war- 
tościami prawidłowymi przewidzianymi dla je- 
go wagi. 

Przykład: Chory lat 45, wagi 52 kilogramów. 
Rozpoznanie: carcinoma ventriculi. 

Wyniki badań: ilość plazmy krążącej (metodą 
Gregersena z  barwikiem Evansa) 
1.850 ml, poziom hematokrytu (oznaczony 


15 wynik wyrażony 


= Rocni GB 
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w rurkach Wintroba albo metodą P hil- 
lipsa і Van Sl уке'а) 32, poziom białka 


w plazmie 5.49/0. 

Е А 5 „ ilość plazmy krążącej 100 
Ilość krwi krążącej = s sa NACE 
dołów kl 100 — hematokryt 


1650-10005 age l 
Тоа 97е 2.720 ml. krwi krążącej. 


Ogólna ilość krążących we krwi elementów 
morfotycznych wynosi zatem 2.720-—1850 (ob- 
jętość plazmy krążącej odjęta od ilości krwi 
krążącej), co daje u naszego chorego 870 ml. 


Ogólna ilość białka krążącego u naszego 
chorego wynosi 
1850Ж5.4 
= 99.9 : 
100 grama 


Zestawienie wartości prawidłowych z warto- 
ściami otrzymanymi przedstawia się dla nasze- 
go chorego następująco: 


wartośći prawidło- 


otrzymane we Ga LA 

ilość krwi krążą- 
cej 2.720 ml 3.900 — 1.180 
ilość plazmy 
krążącej 1.850 2.080 — 230 
ilość elementów 
mortot. 870 1.820 — 950 
ilość białka krą- 
żącego 99.9g'  1456g — 4 

Niedostatek białka ustrojowego wynosi 


w przybliżeniu 45.7x30=1.371 gramów białka. 

Nasz chory zatem ma brak około 1 litra krwi 
krążącej, przy czym potrzebuje przede wszyst- 
kim elementów morfotycznych. 

Po określeniu deficytów białka w ustroju 
chorego należy je w odpowiedni sposób wy- 
równać. Możemy to uczynić przez wprowadze- 
nie dożylne: krwi całkowitej, plazmy, zawiesi- 
ny krwinek czerwonych lub kwasów amino- 
wych. Przed zabiegiem u większości chorych 
wyrównujemy brak białka drogą doustną przez 
zastosowanie odpowiedniej, wysoko białkowej 
diety.Ustrój wykazuje znacznie większą skłon- 
ność do zatrzymania białka, dostarczonego mu 
drogą naturalną, a więc przez przewód pokar- 
mowy, niż wprowadzonego doń drogą dożylną 
w tej samej ilości (Mok, Kozoll i Me- 
yer). Dla utrzymania równowagi gospodarki 
białkowej człowiek zdrowy potrzebuje dzien- 
nie około 0,5—1,0 g białka na kilogram wagi 
ciała (Heusser). Natomiast u chorych z de- 
ficytem białkowym zatrzymanie dostatecznej 
ilości białka w ustroju występuje dopiero przy 
podawaniu 3 do 6 gramów na kilogram wagi cia- 
tła (Kozoll i współpr. Chassin,Benditt). 
Nie jest poza tym obojętny skład podawanego 
białka, musi ono bowiem zawierać 8 lub 9 za- 
sadniczych kwasów aminowych, których ustrój 
ludzki nie jest w stanie syntetyzować (Can- 
non). Badan'a Geigera wykazały, że 
ustrój nie jest w stanie magazynować kwasów 
aminowych; dlatego też musimy wprowadzić je 
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do ustroju równocześnie, jeśli chcemy, aby zo- 
stały zużyte do syntezy nowego białka, a nie 
uległy rozkładowi na związki prostsze. Wresz- 
cie, przy uzupełnianiu braków białka przy po- 
mocy diety, musimy zwrócić uwagę na równo- 
czesne podawanie z białkiem i innych związ- 
ków, przede wszystkim węglowodanów, dla po- 
krycia zapotrzebowania kalorycznego ustroju 
(oszczędzające dz'ałanie węglowodanów na 
białka), W przeciwnym bowiem razie podawa- 
ne białko będzie zużyte na produkcję energii 
(Braunsztein, Ellison, Me Cleery. 
Zollinger i Case Schwimmer i Мс 
Сатаск.). Riegel i współpr. wykazali, że 
dla utrzymania dodatniego bilansu azotowego 
poza dostateczną ilością białka musimy poda- 
wać chorym jeszcze co najmniej 30 kalorii na 
kg wagi ciała i to głównie w postaci węglowo- 
danów. Białko podawane dożylnie może zostać 
zużyte dla pokrycia zapotrzebowań kalorycz- 
nych ustroju, jednakże wolniej jest zużywane 
niż białka podawane doustnie. 

Również witaminy odgrywają ważną rolę 
w przygotowaniu chorego do zabiegu operacyj- 
nego. Zdaniem Collera і De Weese 
przed większymi zabiegami operacyjnymi cho- 
rzy winni otrzymywać dziennie 1 g kwasu as- 
korbinowego z grupy zaś witaminu В — 10 mg 
chlorowodorku tiaminy, 2 mg riboflawiny 
i 50 mg kwasu nikotynowego. Prawidłowe bo- 
wiem zużycie podawanej dożylnie dekstrozy wy- 
maga stosowania wspomnianych witaminów 
Ravdin, Zintel iBender uważają, że 
riboflawina ułatwia zużytkowanie niektórych 
kwasów aminowych. W związku z tym Cha s- 
sin zaleca podawanie sproszkowanych droż- 
dży w soku z pomidorów. Stosowanie witaminy 
K dla przygotowania do operacji chorych z nie- 
domogą wątroby było omówione w osobnej 
pracy (Oszacki). 

Laktalbumin, kazein i białko jaja kurzego 
(ovalbumin i ovoglobulin) zawierają wszystkie 
zasadnicze kwasy aminowe а kazein i laktalbu.. 
min wywierają poza tym działanie ochronne na 
wątrobę (Davis i Whipple) Varco 
stosował w celu przygotowania chorych cier- 
piących na niedostatek białka w ustroju zbie- 
rane mleko sproszkowane. Odpowiada ono bo- 
wiem zasadniczym wymogom stawianym po- 
żywieniu takich chorych: zawiera dużo białka 
i węglowodanów a mało tłuszczów, jest dostę- 
pne i tanie: łatwo przyswajalne. Białka w nim 
zawarte mają wszystkie zasadnicze kwasy 
aminowe. Skład zbieranego mleka sproszkowa- 
nego jest następujący (według V arc o): 


składniki odsetek 
tłuszcze 1.0 
woda 3.0 
białko razem: 37.08 
kazein 2210 
laktalbumin 5.2 
laktoglobulin 0.5 
laktoza 49.7 
popiół 8.5 


Mieszanka, jaką Varco zaleca dla chorych 
ma następujący skład: 250 g cukru rozpuszcza 
sie w 1 litrze zbieranego mleka, do tego dodaje 
się 6 jajek i 8 dużych łyżek mleka sproszko- 
wanego. Dla smaku można dodać wanilię, ka- 
kao i jedną łyżeczkę soli kuchennej. Jest to do- 
datek do innych pokarmów na 24 godzin, co 
odpowiada około 2.000 Kal. Jest to oczywiście 
pokarm nie wystarczający na całą dobę, gdyż 
Уагсо zaleca podawanie chorym znajdują- 
cym się w stanie deficytu biatkowego do 5 
a nawet 6 tysięcy kalorii dziennie. Zwraca on 
jednak uwagę, że najlepiej tę ilość dostarczać 
w postaci płynów o zawartości około 1.5 Kal. 
na mililitr. W skład proponowanej przez niego 
diety wchodzą poza mlekiem sproszkowanym, 
jajkami, cukrem (najlepiej trzcinowym) jeszcze 
owsianka i soki owocowe. Czas, jaki jest po- 
trzebny dla odpowiedniego przygotowania cho- 
rego zależy od stopnia utraty wagi, jaka wy- 
stąpiła na skutek schorzenia. Varco podaje 
następujący schemat: 

1) przy utracie wagi ciała 5—10% potrzeba 
3 do 5 dni przygotowania, 

2) przy utracie wagi ciała około 20% ро- 
trzeba 10 do 12 dni przygotowania, 

3) przy utracie wagi ciała około 25—30", 
potrzeba około 3 tygodni przygotowania. 

4) jeżeli utrata wagi przekracza 35% 
trzeba około 1 miesiąca przygotowania. 

U niektórych chorych, znajdujących s'e 
w stanie ciężkiego niedostatku białka może na- 
stąpić po 4 lub 5 dniach odpowiedniego przy- 
gotowywania pewna utrata wagi ciała na sku- 
tek wzmożonej diurezy (Mautz). 

Z przedstawionych powyżej spostrzeżeń wi- 
dać, że lepsze wyniki, jeżeli chodzi o poprawę 
bilansu azotowego ustroju uzyskujemy przez 
podawanie białek drogą doustną, jeżeli to jest 
oczywiście możliwe. Należy podawać duże ilo- 
ści „pełnowartościowego”* białka, tzn. zawiera- 
jącego wszystkie potrzebne kwasy aminowe, 
pokrywając jednocześnie zapotrzebowanie ka- 
loryczne ustroju przez węglowodany i tłuszcze 
(Braunsztein, Gefter). Niezbędnym 
wszakże warunkiem prawidłowego odradzania 
się tkanek jest uprzednie wyrównanie braków 
hemoglobiny w ustroju. Wyrównywanie niedo- 
statku białka ustrojowego przez podawanie pla- 
zmy, czy też kwasów aminowych należy stoso- 
wać w okresach, w których chory nie może 
przyjmować pokarmów drogą doustną (B ie- 
lenkij); jest to bowiem sposób znacznie bar- 
dziej kosztowny, a mniej skuteczny. Przy sto- 
sowaniu wyłącznie dożylnym kwasów amino- 
wych u dorosłego człowieka można uzyskać do- 
datni bilans azotowy przy stosowaniu przynaj- 
mniej 150 gramów kwasów aminowych i 300 
gramów glukozy codziennie (Chassin, Віе- 
lenkij). Należy jednak również pamiętać 
о tym, że nie wszyscy chorzy z niedostatkiem 


po- 
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białka, powstałym z różnych przyczyn, jedna- 
kowo oddziaływują na nasze zabiegi lecznicze. 
Zwłaszcza chorzy z rakiem przewodu pokarmo- 
wego często wybitnie odbiałczeni bardzo są 
oporni na wysiłki w kierunku poprawy ich bi- 
lansu azotowego (A riel i współpr.). 
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Doniesienie П. 
Wykazaliśmy poprzednio, że drażnienie dróg 


oddechowych przez bezpośrednie wstrzykiwa- 
nie do tchawicy stężonego roztworu soli kuchen- 
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nej wywołuje wzrost poziomu cukru we krwi 
(doniesienie I „Przegląd Lekarski“, Nr 8; 1952). 
Postanowiliśmy się przeto przekonać, czy rów- 
nież inne bodźce nie wywołują analogicznych 
zmian krzywej cukrowej. W tym celu: a) draż- 
niliśmy mechanicznie wnętrze drzewa oskrzelo- 
wego przy pomocy kilkakrotnego, dość szyb- 
kiego dotchawicowego wdmuchiwania powie- 
trza ż 10 mlowej strzykawki, b) wprowadzaliś- 
my do tchawicy cienki półsztywny cewnik 
i przez paruminutowe wielokrotne przesuwanie 
nim drażniliśmy drogi oddechowe, c) wstrzyki- 
waliśmy do tchawicy 1,5 — 2 ml białka jaja ku- 
rzego, d) wlewaliśmy bezpośrednio do tchawicy 
15 — 2 ml oleju parafinowego i wreszcie e) 
wprowadzaliśmy do tchawicy 1,5 — 2 ml oleju 
rącznikowego. Nie chcąc choćby w drobnym 
stopniu ubocznie wpływać na ostateczny wy- 
nik doświadczeń, nie stosowaliśmy przy tym 
przed żadnym z powyższych doświadczeń jakie- 
gokolwiek uśpienia zwierzęcia. 

Wyniki tych badań są następujące: bodźce 
mechaniczne dały dodatni efekt w jednym 
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Wykres 1. 
I Krzywa cukrowa krwi po drażnieniu dróg oddechowych „cewnikiem: 4 
Krzywa cukrowa krwi normalna (bez drażnienia cewnikiem): 
(Krzywe oznaczano w różnych dniach) 
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Wykres 2. 
II Krzywa cukrowa krwi po wstrzyknięciu do tchawicy białka jaja kurzego 
Krzywa cukrowa krwi normalna (bez wstrzyknięcia białka jaja kurzego) — „m.m 
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z trzech badanych przypadków w porównaniu 
z normą, to znaczy z krzywymi oznaczonymi 
innego dnia u królików nie poddanych żadnym 
zabiegom. 

Przypuszczając, iż powyższe niejednoznacz- 
ne wyniki przypisać należy m. i. przemijające- 
mu działaniu bodźców — ograniczonemu właś- 
ciwie do czasu, w jakim drażnienie zachodzi — 
użyliśmy środków, które by trudniej ulegały 
wchłanianiu, a zatem środków o działaniu 
trwalszym: białka jaja kurzego, oleju parafi- 
nowego i oleju rącznikowego. 

Po zastosowaniu białka jaja kurzego otrzy- 
maliśmy u 2 badanych królików słabo dodatni 
wynik w porównaniu z oznaczonymi u tych 
zwierząt normami. 

Olej parafinowy sprowadził u dwóch bada- 
nych królików pewne, niezbyt znaczne wznie- 
sienie krzywej cukrowej ponad oznaczoną 
u nich normę. 

Olej rącznikowy natomiast wywołał stosun- 
kowo najwyraźniejszy efekt hiperglikemiczny 


(Krzywe oznaczano w różnych dniach) 
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Wykres 3. 
III Krzywa cukrowa krwi po wstrzyknięciu do tchawicy oleju parafinowego: 
Krzywa cukrowa krwi normalna (bez wstrzyknięcia oleju parafinowego): 
(Krzywe oznaczano w różnych dniach) 
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IV Krzywa cukrowa krwi po wstrzyknięciu do tchawicy oleju rączniko wego: 
Krzywa cukrowa krwi normalna (bez wstrzyknięcia oleju rącznikowego): 
(Krzywe oznaczano w różnych dniach) 
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У Krzywa cukrowa krwi ро wstrzyknięciu do tchawicy oleju rącznikowego: _. 
Rrzywa cukrowa krwi normalna (bez wstrzyknięcia oleju rącznikowego): 
(Krzywe oznaczono w różnych dniach) 
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u pięciu z sześciu badanych przez nas królików 
w porównaniu z kontrolami. 


Wytłumaczenie tego częstego zjawiska 
(wprawdzie spostrzeganego na razie na małej 
liczbie królików) należało by się doszukiwać — 
być może — w tym, że olej rącznikowy łączy 
w sobie, w przeciwieństwie do innych wspom- 
nianych wyżej bodźców, dwie właściwości: 
trudną wchłanialność i łatwość drażnienia bło- 
ny śluzowej. Przez dłużej trwające drażnienie 
neuroreceptorów łatwiej zatem tym środkiem 
wyzwolić odczyn adrenergiczny w postaci hi- 
perglikemii. 

W końcu warto nadmienić, iż przy ocenie 
przytoczonych krzywych trzeba się ewentual- 
nie liczyć ze stopniem wyczerpania królików 
w następstwie przebytych zabiegów, urazów 
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i nieodżywienia, które to momenty mogą upo- 
śledzać albo zdolność ustroju do zachowania 
równowagi homeostatycznej albo żywość jego 
reakcji adrenergicznej na szkodliwe bodźce. 


OCENA 


Ostre choroby zakaźne — podręcznik dla lekarzy 
pod redakcją Prof. dr Stanisława Wszelakiego, Tom 
III, str. 426, 4%, cena 32 zł. Р.И МЛ, Warszawa 1952. 

W marcu b. r. wyszedł III tom mającego liczyć 5 
tomów podręcznika. Treść jego stanowią: Kierst 
i W. Surewicz: Dur bruszny. W. Kierst przy 
współudziale Ј. Mokrzyckiego: Dury rzekome. 
J. Morzyckii A.Straszak: Zatrucia pokar- 
mowe. M. Semerau-Siemianowski: Zatrucie 
jadem kiełbasianym. W. Bincer: Czerwonka bak- 
teryjna. Н. Brok m an: Biegunki nieswoiste wieku 
riemowlęcego i wczesnego dzieciństwa. W. Bincer 
Pełzakowica. W. Bincer Cholera. М. Górski: Żół- 
taczki zakaźne. 

Streszczam uwagi, jakie mi się nasuwały przy czy- 

taniu książki i podaję wrażenia, jakie pozostawiła po 
sobie. 
m Uderza, że stale autorowie rzadsze objawy chorobo- 
we nazywają powikłaniami. Biegański (Wykłady 
о chorobach zakaźnych ostrych, Warszawa 1900, tom 
I, str. 58—59) zwraca uwagę, że powikłaniem należy 
nazywać dołączające się do choroby zasadniczej cier- 
pienie innej przyrody. Tym samym istota jednego 
i drugiego schorzenia jest różna. Stojąc na tym stano- 
wisku — dodaję od siebie — nie zacieśniamy zmian 
ogniskowych i objawów ogólnych do tych tylko naj- 
częściej spotykanych, ale stwierdzamy, że w przyro- 
dzie choroby mieszczą się częstsze i rzadsze jej obra- 
zy. Toteż nie są powikłaniami ani krwotok jelitowy. 
ani przebicie jelita w przebiegu duru brzusznego, po- 
dobnie zapalenie stawów w przebiegu czerwonki, 
również zapalenie tęczówki u dotkniętych żółtaczką 
zakaźną. One są tylko niecodziennymi oznakami dane- 
go schorzenia. Chyba, że któryś z wyliezonych obja- 
wów np. zapalenie stawów jest przyrody nieczerwon- 
kowej, a innej, dajmy na to gośćcowej. 

Przytaczając źródła piśmiennicze autorzy zwykle | 
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podają osobno polskie, osobno zagraniczne. Uważam 
za słuszne w wypadku, kiedy chodzi o schorzenie 
u nas rzadko spotykane uwzględnić możliwie całe piś- 
miennictwo polskie. Nie przedstawia to większej trud- 
ności. A jednak jest inaczej, np. przy żółtaczce zakaź- 
nej: w jednym ze źródeł piśmienniczych, które autor 
przytacza, podane jest odnośne piśmiennictwo polskie 
od czasu poznania zarazka żółtaczki zakaźnej aż do 
wybuchu wojny w roku 1939. Wypadało dodać tylko 
dwie prace wcześniejsze i te nieliczne powojenne i by- 
łoby zebrane wszystko, co u nas pisano w sprawie żół- 
taczki zakaźnej. Mamy niejedną pracę z różnych dzie- 
dzin medycyny, w której zebrane jest całe odnośne 
piśmiennictwo polskie. Nie będę ich wyłliczał, wskażę 
tylko na Nitscha: Szczepionki i surowice, Warsza- 
wa 1921. 


Przechodzę do poszczególnych opisów. Sprawa sze- 
rzenia się duru brzusznego przedstawiona jest jedno- 
stronnie, bo tylko w myśl bakteriologicznego łańcucha 
Należało wspomnieć także i o epidemiolo- 
gicznym poglądzie. Niejeden z autorów nie będący 
zwolennikiem epidemiologicznego poglądu mimo to 
go nie opuszcza np. Niemyski (Karwacki i Mali- 
nowski: Choroby zakażne, Warszawa 1937), Prze- 
smycki  (Ławrynowicz, Legeżyński, Przesmycki: 
Mikrobiologia lekarska, Warszawa 1948, z. 4.). Nie ma 
wzmianki o zarazach duru brzusznego z wody. A zna- 
jomość ich obrazu jest nieodzowna przy dociekaniu 
sposobu szerzenia się duru brzusznego. Przecież zara- i 
zy duru brzusznego z wody niezależnie od tego, gdzie 
i kiedy wybuchają przybierają zawsze jeden i ten sam 
wygląd. Autorowie pomineli jedyny w piśmiennictwie 
polskim opis zarazy duru brzusznego z wody, aczkol- 
wiek w nim rzecz jest przedstawiona ze stanowiska 
bakteriologii (Legeżyński Przegl. Lek. !1947). 
Autorowie nie odróżniają od siebie typhus abdomina- 
lis, typhus sine typho, sepsis typhosa. Przy wyliczaniu 
jednostek chorobowych mogących przypominać dur 
brzuszny nie wymieniają typhobacillosis Landouzy, 
nacieków gruźliczych okołownękowych. Nie podnieśli 
objawów oponowych w przebiegu 


zakażeń. 


przy odróżnianiu 
duru brzusznego od gruźliczego zapalenia opon mózż- 
gowo-rdzeniowych tego, że objaw Kerniga bez innych 
objawów oponowych przemawia za durem. Słusznie 
mi to samo przeoczenie swego czasu wytknął Jon- 
scher (Now. Lek. 1946, str. 324). Nie uwzględniii 
występowania odczynu Widala, jako też od czasu do 
czasu zdarzającego się krążenia we krwi pałeczek du- 
rowych w przebiegu gruźlicy prosówkowej. Dzisiaj, 
gdybym pisał o durze brzusznym wspomniałbym, że 
niektóre postacie siatkowicy-śródbłonkowicy mogą go 
przypominać. Za mało autorzy przy różnicowaniu 
duru brzusznego zwracają uwagi zachowanie się 
krwinek białych. Za dużo mówią o bakterio!ogii. M ę- 
dzy innymi piszą o najnowszych sposobach doszuki- 
wania się źródeł zakażenia durem brzusznym przy ро- 
mocy bakteriofagów, ale nie zastanawiają się nad tym, 
czy przyszłość odpowie oczekiwaniom pokładanym 
w tego rodzaju postępowaniu? Zdaniem moim, samo 
założenie kryje w sobie zapowiedź niepowodzenia. 
Już widać oznaki niewłaściwości założenia (Wiza 
Medycyna Doświadczalna i Mikrobiologia, 1952, nr 1). 
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Pod niejednym jeszcze względem nie zgadzano się 
z autorami, ale nie mogę się dłużej nad tym rozwodzić. 

Jeszcze więcej czytamy o bakteriologii przy oma- 
wianiu drrów rzekomych. W podręczniku przeznaczo- 
nym dla klinicysty, zdaniem moim, należy podać 
z bakteriologii to, co jest potrzebne do zrozumienia 
przyrody schorzenia i sposobów szerzenia się jego. Poza 
tym czytelnika należy odesłać do odpowiednich źródeł. 

Szerzenie się czerwonki przedstawiono szeroko. 
Ustęp daje dobry obraz występowania tłumnego cho- 
roby, ale sprawy, o którą chodzi nie tłumaczy. Niepo- 
trzebnie przy omawianiu czerwonki znalazły się dwa 
nazwiska Buhl i Pettenkoffer. Mogą dać sposobność 
do niewłaściwego domysłu. Za mało autor mówi 
o zmianach we krwi czerwonkowych tak w jej części 
upostaciowanej, jak i płynnej. A przecież krew jest 
składnikiem ustroju, w którym w przebiegu czerwonki 
рота przewodem pokarmowym największe zachodzą 
odchylenia od stanu prawidłowego. Tam, gdzie mowa 
о zarazkack czerwonki, godziło się wspomnieć o pra- 
cach Kuryłowicza i Ślopka. Choćby o jed- 
rej (Medycyna Doświadczalna i Społeczna, rok 1946). 

Przy opisie pełzakowicy (znakomita nazwa pomysłu 
prof. Bincera brak wzmianki o jedynym dotych- 
czas w naszym piśmiennictwie doniesieniu dotyczą- 
cym przypadku pełzawicy, które swego czasu podał 
Jaroszewicz (Pol. Gaz. Lek. 1933). A о tym 
wspomina Anigstein (Karwacki i Malinowski: 
Choroby zakaźne, Warszawa, 1937). Zdarzenie owo 
jest przykładem, co więcej dowodem, że i u nas na 
miejscu może przyjść do powstania pełzakowicy. 
W jakich warunkach? — odsyłam czytelnika do od- 
nośnego pismiennictwa. 


W rozdziale dotyczącym cholery nie uwzględnił 
autor wcale piśmiennictwa polskiego z okresu pier- 
wszej wojny Światowej. Między tymi pracami. które 
się wówczas ukazały zasługiwałaby nie jedna na 
wzmiankę (Dziewoński: Przegl. Lek. 1916, Bu- 
jak: Przegl. Lek. 1917). Nasuwała się również spo- 
sobność przypomnienia pracy Nitscha (Bull. inter- 
national de l'Acadómie des Sciences de Cracovie, 
Classe des Sciences mathematiques et naturelles 1908, 
Nr. 6). Zastanawiające, wiedzą o niej chemicy (Ur- 
bański: Chemia i technika, tom II, Warszawa 1948), 
a świat lekarski jej nie zna. Dlatego wspomnę o niej 
w 1908 roku przebywał Nitsch w Paryżu. Panoszy- 
ła się wówczas we Francji cholera, także w Paryżu. 
Nie było jej natomiast w pobliskim Wersalu. Nitsch 
dociekając przyczyny tego zjawiska badał pod wzglę 
dem bakteriologicznym powietrze w Paryżu i w Wer- 
salu. Powietrze w Wersalu zawierało daleko więcej 
niż w Paryżu drobnoustrojów tłumiących wzrost cho- 
lery. Spostrzeżenia swego Nitsch nie wyzyskał 
w odpowiedni sposób. Dlatego pozostało опо spo- 
strzeżeniem, a nie stało się odkryciem. Mimo te 
Nitscha należy zaliczyć do poprzedników odkryw- 
ców antybiotyków. Antybiotyki skupiają na sobie 
dzisiaj uwagę świata naukowego. Poszuxiwania za 
nowymi nie ustają. Dlatego właśnie w tym miejscu 
wskazałem na badania Nitscha. 

Szanownych autorów przepraszam za moje wyma- 
gania. Ale ostre choroby zakaźne należą do codzien- 
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nych mych zajęć od lat przeszło 30. Danym mi więc 
było niejedno oglądać, należało niejedno przeczytać, 
wypadło niejedno rozpatrzyć z tego i innego stano- 
wiska. Taki jest rodowód mych wymagań. Przytaczam 
go na swe usprawiedliwienie. 

Z kolei zwracam się do czytelników i proszę, by 
się nie zniechęcali moimi wymaganiami do omawia- 
nego tomu. Dotyczą przecież nie trzonu przedmiotu, 
ale odnoszą się do zagadnień niejako na obwodzie jege 
leżących. Książka jest dobra i będzie dobrym doradcą 
dla lekarza. Autorowie w oparciu o bogate piśmien- 
nictwo dają dużo wiadomości. Omawiany przedmiot 
ujmują szeroko. Uwzględniają również najnowsze środ- 
ki leczenia. Poza tym stwierdzeniem zalet książki nie 
podnoszę, bo każdy kto się z nią zapozna, sam je oceni. 
Zaznaczam tylko, że wyróżniają się spośród innych 
zawartych w tomie III opisy: Zatrucie jadem kiełba- 
sianym, Biegunki nieswoiste wieku niemowlęcego 
i wczesnego dzieciństwa oraz druga część Żółtaczek 
zakaźnych, tzn. Nagminne zapalenie wątroby. Każdy 
z autorów wymienionych ostatnio opisów ma dużo 
od siebie do powiedzenia. (Należy żałować, że zdjęcia 
zatrutego jadem kiełbasianym nie odbito na papierze 
kredowym). 

A teraz przechodzę do strony literackiej książki 
Książkę czyta się z przyjemnością, bo styl gładki. 
język dobry. Przy robieniu korekty nie dopatrzono 
trzech drobiazgów. To stwierdzenie wystarczy, aby 
sobie wyrobić zdanie, jaki nacisk położono na popra- 
wne opracowanie treści. Nie trudno w tym domyślić 
się udziału i kierownictwa Redaktora. Ile włożył tru- 


du w przygotowanie dzieła i jakie zdobył sobie zasłu- 
gi, to będzie można ocenić dopiero po ukazaniu się 


całości. Obecnie należy złożyć Redaktorowi życzenia 
z powodu ukazania się tomu III. Tom III stanowi 
(przy surowej jego ocenie) dobrą zapowiedź innych 
czterech, które oby się niedługo znałazły w rękach 


lekarzy. Prof. dr Józef Kostrzewski 


Hans Schaefer: „Das  Elektrokardiogram 
Theorie und Klinik , 556 stron, 349 rycin. Nakład: 
Springer, Berlin—Goettingen—Heidelberg, 1951. 

Autor próbuje zastosować we wszystkich dziedzi- 
nach elektrokardiografii wiadomości oparte na wynf- 
kach najnowszych badań elektrofizjologicznych. Pracę 
opiera na 10-letnim doświadczeniu własnym zdoby- 
tym na polu elektrofizjologii oraz na 3-letniej pracy 
w oddziale dła sercowo-chorych. 

Autor stojąc na gruncie teorii dipolów i błonowej 
tworzy własną, którą można by nazwać teorią inter- 
ferencyjną (określenie Schaefera). Według tej 
teorii napięcia milionów włókien mięśniowych serca 
dają w rezultacie wzajemnej interferencji wypadko- 
wą tzw. wektor całkowity (Integralvektor). 

W poszczególnych rozdziałach książki przedstawio- 
no stronę teoretyczną danego zagadnienia i zestawio- 
no je z kliniką. 

Przedstawiono więc w dwóch pierwszych rozdzia- 
łach teorię powstawania i odprowadzania prądów 
czynnościowych, następnie w kolejno po sobie nastę- 
pujących rozdziałach teorię i klinikę QRS, STi T. za- 
burzenia rytmu i pozakomorowe zaburzenia w prze- 
wodnictwie oraz teorię załamka P, teorię i wreszcie 
klinikę odprowadzeń piersiowych. 

Liczne dobrze wykonane rysunki i elektrokardio- 
gramy uzupełniają w sposób przekonywujący tekst 
każdego rozdziału. W końcu każdego rozdziału umiesz- 
czono streszczenie, ułatwiające przyswojenie sobie naj- 
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bardziej ważnych wiadomości teoretycznych i prak- 
tycznych. Do większości zagadnień podchodzi autor 
oryginalnie, a chwilami może nawet rewolucyjnie. 
Podejście takie sprawia, że książkę czyta się z dużym 
zainteresowaniem i choć nasuwają się niejednokrotnie 
liczne zastrzeżenia, to jednak niejeden z poglądów 
autora wydaje się słuszny. 

W ciekawy sposób przedstawia autor proces rozsze- 
rzania się pobudzenia w sercu. Na uwagę zasługuje 
również dokładna analiza procesu cofania się pobu- 
dzenia. Autor w ocenie elektrokardiogramów szeroko 
posługuje się oznaczaniem powierzchni załamków 
i oznaczaniem gradientu komorowego. Dorzuca przy 
{ут do poglądów Ash man a dużo ciekawych włas- 
nych pomysłów. 

Oryginalnie przedstawiono rolę załamka U. 

Co się tyczy zaburzeń rytmu, to i tu spotykamy się 
z licznymi zupełnie nowymi poglądami. .Autor np. 
kwestionuje dotychczasowe podejście do spraw skur- 
czów dodatkowych i parasystolii jako do zagadnień 
różnych, krytykuje przyjęte powszechnie pojęcie tzw. 
zablokowania wyjściowego (Austrittblockierung) itd. 
Autor próbując czasem obalić lub podważyć stare teo- 
пе nie zawsze daje nowe, które þy całkowicie wy- 
jaśniały dane zagadnienie. 

Niezwykle oryginalny wydaje się m. i. pogląd, że 
fale trzepotania przedsionków, to zniekształcone je- 
dnofazowo załamki P, powsiałe w warunkach refrak- 
cji i częściowej asystolii części przykomorowych 
przedsionka, w obecności znacznie przyspieszonej 
czynności węzła zatokowego. Migotanie przedsionków 
tłumaczy autor nową teorią, będącą ciekawym ро- 
łączeniem dotychczas istniejących. 

Niewątpliwym brakiem podręcznika jest to, że autor 
opiera się na jednostronnym materiale klinicznym 
(Szpital Zapasowy w uzdrowisku Nauheim podczas 
ostatniej wojny), brak więc własnych obserwacji za- 
wałów serca w okresie ostrym, co gorsze —- brak ru- 
tynowo wykonywanych odprowadzeń piersiowych. 
Braki te wypełnia autor rozważaniami teoretycznymi, 
rycinami i schematami własnymi oraz zdjęciami zapo- 
życzonymi od autorów obcych lub dostarczonymi przez 
inne szpitale. 

Omawiając szeroko i dokładnie teorię odprowadzeń 
z klatki piersiowej, autor krytykuje w sposób przeko- 
nywujący dotychczasowe poglądy na tzw. intrinsic 
i extrinsic deflection oraz naświetla krytycznie meto- 
dę tzw. odprowadzeń jednobiegunowych, które w isto- 
cie odzwierciadlają także odległe napięcia. Omawia 
również odprowadzenia dwubiegunowe, które w pew- 
nych warunkach dają niezastąpione wyniki. 

Wywody autora oparte na licznych badaniach elek- 
trofizjologicznych mają niemała wartość. Szereg poru- 
szanych spraw i wysuwanych pomysłów wymaga po- 
twierdzenia w dalszych pracach doświadczalnych. 
Największą zaletą książki jest to, że stawia szereg 
ciekawych problemów do rozwiązania i nakłania do 
rewizji i krytycznego przeanalizowania dotychczaso- 
go dorobku w dziedzinie elektrokardiografii. 

Książka napisana przystępnie, językiem prostym 
i jasnym, warta jest przeczytania i krytycznego prze- 
myślenia przez każdego obeznanego z elektrokardio- 
grafią, trudno byłoby ją natomiast polecić jako pod- 
ręcznik do nauki lub lekturę dla nie zaawansowanych. 

Józef Maciejewski (Poznań) 
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CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 
К. SOLLGRUBER 


О rozpowszechnieniu glistnicy (ascariasis 
Oest. Zeischrift f. Kinderheilkunde u. Kinderfursorge. 
Bd. п. н. 4. 1949. 


Zdaniem autora glistnica przybiera zwłaszcza w ma- 
łych miastach austriackich postać pomoru, zarazy. 
Przyczyną tego jest zwiększona czestość stosowania na- 
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wozu w ogródkach małomiejskich, brak dowozu sku- 
tecznych leków i coraz częstszy zwyczaj spożywania 
surowych jarzyn i owoców. Autor przytacza przykłady 
ciężkich powikłań chorobowych w związki z glistnicą 
tak udzieci, jak i udorosłych. Autor poleca w celach 
leczniczych tak u osesków, jak u dzieci i u starszych 
osób podawanie Ol. Chemopodii jednorazowo z ko- 
niecznym dodatkiem ol. rącznikowego. Autor zachęca 
do podawania olejku przeciwczerwiowego w dawkach 
większych, niż przewidują podręczniki. Oseskowi o wa- 
dze 8kg podaje jednorazowo 5 kropli, dziecku 4-letnie- 
mu o wadze 18kg podaje 11—12 kropli i to jednorazo- 
wo z równoczesnym użyciem oleju rącznikowego. No- 
towane dawniej przypadki zatrucia olejem przeciw- 
czerwiowym tłumaczy autor nieporozumieniem pole- 
gającym na tym, że nie stosowano środka przeczysz- 
czającego i zapominano o obstrukcyjnym działaniu 
olejku przeciwczerwiowego. Zabite i niewydalone z jelit 
glisty mogły w tych przypadkach powodować objawy 
ciężkiego zatrucia. 
Wt. Mikułowski 


G. BICKEL 


Hormon korowo-nadnerczowy przysadki (ACTH) 
i jego zastosowanie lecznicze 
Pr. mód. 1950, 59, 1007—1010. 


Hormon korowo-nadnerczowy jest prawdopodobnie 
wydzielany przez komórki zasadochłonne przysadki 
i nadmierne jego podawanie powoduje objawy, odpo- 
wiadające obrazowi choroby Cushinga. Hormon ten po- 
budza czynność warstwy pasmowatej kory nadnerczy, 
wydzielającej glikokortikoidy typu kortisonu. Substan- 
cje te, jak wiadomo, powodują u zwierzat doświadczal- 
nych zaburzenia przemiany białkowo-węglowodanowej 
z przecukrzeniem krwi, cukromoczem i ujemnym bi- 
lansem azotowym; zaburzenia przemiany mineralnej 
ze zwiększeniem wydalania potasu; zmniejszenie licz- 
by limfocytów i ciałek kwasochłonnych we krwi ob- 
wodowej; zwiększenie aktywności anty-hyaluronidazy. 
Obok tego wspomniane substancje typu kortisonu gra- 
ją poważną rolę w obronie ustroju przeciwko urazom 
fizyko-chemicznym i toksyczno-zakaźnym, tzw. „stress* 
wg Selye'go. Klinicznie pod wpływem działania pro- 
duktów, spowodowanych podaniem CTH, obok obni- 
zenia liczby ciałek kwasochłonnych krwi stwierdza się 
zwiększenie wydzielania kw. moczowego i 11,17-oksy- 
steroidów. Badając zmiany tych trzech czynników po 
wsłtrzyknięciu dużej dawki CTH. można rozpoznać 
niewydolność nadnerczy i mierzyć rezerwy czynnościo- 
we kory nadnerczy. 

ACTH umożliwia leczenie zastępcze większości ob- 
jawów niedomogi przedniej części przysadki u doro- 
słych nawet w ciężkich przypadkach choroby Simond- 
sa. Jeszcze ważniejsze jest zastosowanie ACTH w le- 
czeniu chorób gośćcowych (polyarthritis rheum. ac., 
gośćca zniekształcającego i łuszczycowego), kolageno- 
wych (lupus erythemat. dissemin., dermatomyositis, 
periarteriitis nodosa) oraz alergicznych (dychawica, 
rhinitis vasomotorica, przeczulica na leki), w których 
wpływ ACTH conajmniei dorównuje kortisonowi. 
Z wielu innych chorób, w których próbowano stosowa- 
nia ACTH, należy podkreślić zachęcające wyniki 
w schorzeniach ocznych (keratitis subacuta, iridocycli- 
tis, chorioretinitis), chorobach nowotworowych układu 
krwiotwórczego (białaczki, ch. Hodgkina, szpiczak mno- 
gi), colitis ulcerosa oraz pewnych zespołach wątrobo- 
wych i nerkowych. Mechanizm wpływu ACTH w tych 
przypadkach nie jęst wyjaśniony. Prawdopodobnie 
ACTH osłabia odczyny zapalne typu hiperergicznego 
wspólne dla różnych schorzeń; tłumaczy to przejścio- 
wość tego wpływu i jego charakter obiawowy. 


Ii PRZEGLĄD LEKARSKI 


Nr 11. 1952 


С. JUERGENSSEN 


Przyczynek do patogenczy i leczenia promienicy 
Oest. Zeitschrift f. Kinderheilkunde u. Kinderfitrsorge. 
Bd. IV. H. 2. 1950. 

Chłopiec 7-letni przybywa do szpitala z powodu, od 
9 miesięcy utrzymujących się objawów gruźlicy wnę- 
kowo-płucnej gorączkowej z dodatnim odczynem Pir- 
queta. Badanie rentgenologiczne stwierdziło w prawej 
wnęce obecność cienia wielkości pięści. Od tego guzo- 
watego cienia zajmującego środkowe pole odchodziły 
gęsto ułożone smugi. Badanie kliniczne stwierdzało 
wybitne stłumienie prawej strony klatki piersiowej 
z osłabionym szmerem oskrzelowym. W  plwocinie 
stwierdzono grzybka promienicy, typu Wolff-Israel. 
Wywiady rodzinne stwierdziły, że ojciec dziecka na 
6 lat przed zachorowaniem dziecka zmarł na skutek 
promienicy jelit i wątroby. Nie udało się jednak wy- 
kazać związku przyczynowego między promienicą 
dziecka, a chorobą i śmiercią ojca. Dziecko chore na 
tę płucną postać promienicy poddano w szpitalu ener- 
giczaemu leczeniu penicyliną przez okres 5 miesięcy, 
stosując 10 milionów jednostek domięśniowo i 5 mi- 
lionów w postaci wdmuchiwań (spray) do tchawicy. 
Po 3 miesięcznym okresie pozornego wyzdrowienia 
zjawiła się znowu gorączka i przerzut promienicy do 
stawu biodrowego lewego. a potem do kręgosłupa 
lędźwiowego z następowym ropieniem mięśnia lędź- 
wiowego (psoas). Te przerzuty promienicy drogą krwi 
zostały opanowane w okresie następnych 6 miesięcy 
przy pomocy dodatkowych uderzeń penicyliną oraz 
przy pomocy zastosowania kilkumiesięcznego łóżka 
gipsowego. Dziecko otrzymało w sumie 54 milionów 
jedn. penicyliny. Autor obserwował dziecko przez pół 
roku po ukończonym leczeniu i stwierdził stan zupeł- 
nie zadawalniający, tj. narazie wolny od objawów cho- 
robowych. Autor podkreśla potrzebę stosowania wyso- 
kich dawek leczniczych penicyliny, tj. 4-krotne ude- 
rzenia przez 3 tygodnie po !/г miliona jednostek dzien- 
nie z przerwami 4-tygodniowymi. 

Wł. Mikułowski 


SPROSTOWANIE 

W numerze 10./52. r. „Przeglądu Lekarskiego w pra- 
cy 1. Aleksaudrowicza i 5. Cwynara pt. Wpływ elektro- 
narkozy na przebieg białaczki limfatycznej — pominięto 
nazwisko Prof. Stanisława Cwynara jako współautora tejże 
pracy. 


КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ 


Проф. др. Шабуневич Б. 
ДИНАМИЧЕСКИ-ПРОГРЕССИВНЫЙ ВЗГЛЯД 
НА ОРГАНИЧЕСКИЕ КОРЕЛЯЦИОННЫЕ 
СИСТЕМЬТ 
Оговорены органические кореляционные системы. 
причем подчеркнуты два весьма важных общебио- 


логических момента. Первый -- общность воздей- 
ствия механизмов тормонального и нервного, вто- 
рой — действенно прогресивные отношения в этих 


системах. В этом новом свете так нервная как и вну- 
тренней секреции системы приобретают новый ха- 
рактер. Подчеркнута действенная общность всех 
составных элементов многоклеточного организма. 
Полное осознание действия этих механизмов в на- 
стоящее время невозможно и станет более доступ- 
ным только тогда, когда дальнейшие исследования 
определят роль элементарных частичек белка и их 
химических групп действенных в развитии и ра- 
боте живых составных системах. 


В. Ольшевский 


ПРИМЕЧАНИЯ К МЕТОДЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ СВЕР- 
ТЫВАНИЯ КРОВИ И СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДО- 
ВАНИЯ ПРИ ПРОВЕРКЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ НОРМ 
ВРЕМЕНИ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ, С ОДНОВРЕ- 
МЕННЫМ ПРИВЕДЕНИЕМ ДРУГИХ МЕТОДОВ 


Автор по приведению разных методов определс- 
ния свертывания крови представляет собственные 
технические улучшения. В собственных исследова- 
ниях он находит, что свертывание крови у того же 
самого человека, определяемое ежедневно, может 
проявлять разность незивисимо от примененного ме- 
тода. Подчеркивается здесь возможность влияния 
вегетативного соотношения. По мнению автора за- 
служивает на распространение метод определения 
свертывания крови в парафиновой среде. Таким же 
методом есть метод Lee White'a, смоифицированый 
автором. На основании собственных исследований 
автор предлагает установление норм свертывания 
крови у польского населения. 


Леньчик M, Островский B, Ошацкий Я 


ПОВЕДЕНИЕ ПЕЧЕНОЧНОЙ ПРОБЫ QUICKA 
В ПРОЦЕССЕ ОПЕРАЦИОННОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ 


Исследовано поведение печенойной пробы Quicka 
с бензоэсаном натрия у 24 оперированных больных 
язвами желудка и двенадцати‘ перешной кишки. 
В 12 дней после операции (удаление желудка) опре- 
делено улучшение действия печени в отношении 
синтеза гиппуровой кислоты по сравнении с перед- 
операционным состоянием. 


Б. Богданинова 
СЛУЧАЙ ЖЕЛТУХИ МЯКОТИ( ЛЕЧЕНОЙ АСТН 


С моментом появления желтухи у больной усту- 
пили признаки существующего воспаления суставов 
После применения АСТН в дозе 1000 мг в течении 
12 дней желтуха уступила, одновременно исчезли 
еще удерживающиеся изменения в суставах. Скон- 
статировано значительное улучшение в деятельно- 
сти печени. Как осложнения по применении АСТН 
выстула опухоль около косток, которая по прекра- 
щении применения медикамента быстро уступила. 


Ошацкий A, Костшевская E. 
Островский В. 


РАССТРОЙСТВО В БЕЛКОВОМ ХОЗЯЙСТВЕ 
В ХИРУРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 


Представлена, в кратких словах, проблема белко- 
вого хозяйства, со специальным учтением хирурги- 
ческих заболеваний. Подается способ определения 


недостатка в организме и способы его выравни- 


вания. 


С. Лившиц и Х. Жигульская 


САХАРНЫЕ КРИВЫЕ У КРОЛИКА я 
ПО РАЗДРАЖЕНИИ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ 
(II извещение) 


В течении дальнейших исследований над влия- 
нием раздражения дыхательных путей на сахар- 
ную кривую крови кролика авторы применяли раз- 
дражение бронхов вдуванием воздуха при помощи 
катетера, вспрыскиванием белком куринного яйца, 
парафином и касторовым маслом. Отчетливый ги- 
пергликемический эффект дало лишь вспрыскива- 
ние касторового масла. 
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cięcego hydrazydem kwasu izonikotynoweg> („Nicozyd*). — J. Oszacki i W. Chabinka: Ba- 
dania doświadczalne nad wpływem układu wegetatywnego na zachowanie się hematokrytu i poziomu 
białka we krwi po krwotokach. — Z Hanicki: Nowe metody rozpoznawcze zespołu Libman- 
Sacksa ze szczególnym uwzględn eniem wartości tych metod dla kliniki chorób wewnętrznych. — 
L. Otęski: Czy nazwa, odporność nabyta“ jest w jej dzisiejszym znaczeniu uzasadniona. — 
J. Oszacki: Patofizjologia krwawiącego wrzodu trawiennego. — W. Wcisło* Zagadnienie 
wyrzutu sercowego w świetle współczesnych metod badań. — Oceny. — Przegląd piśmiennictwa. — 
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NOWOŚCI WYDAWNICZE 


Osadczenko Е. І. 


KONTROLA JAKOŚCI LEKARSTW W APTECE 
Przekład z jęz. ros. 


1952, str. 366, zł 20.— 


Autor omawia zasady i metody analizy jakościowej i ilościowej le- 
ków w aptece (mikstury, proszki, maści itp.) obowiązujące w apte- 
kach ZSRR. Zasadniczą dodatnią cechą tych metod jest niewielkie 
zużycie badanego materiału (kilka kropel lub mg), szybkość wyko- 
nywania analizy (około 1 minuty) i to z dokładnością dostateczną dla 
celów praktycznych, minimalne zużycie odczynników oraz posługi- 
wanie się przenośną pracownią analityczną, której wyposażenie łącz- 
nie z odczynnikami w przenośnej szafce nie przekracza wagi 3,5 kg. 

W jednym z rozdziałów omówione są fizyko-chemiczne metody ba- 
dań analizy ilościowej (refraktometr), które w praktyce posiadają 
bardzo duże zalety. 


POSTĘPY KARDIOLOGII 


Monografia zbiorowa opracowana przez uczniów i współpracowników 
M. Semerau-Siemianowskiego z okazji 40-lecia pracy lekarskiej, nauko- 
wej i dydaktycznej. Pod red. J. Jakubowskiego — Tom I 
1952, str. 336, ryc. 31, tabl. VIII, zł 33.— 
Zagadnienie fizjologii i patologii układu krążenia nabiera w dobie 
obecnej szczególnej wagi. Utrzymywanie narządu krążenia w stanie 
sprawności umożliwia człowiekowi kontynuowanie pracy do późnej 
starości. Nowe zdobycze medycyny stwarzają szerokie możliwości 
diagnostyczne, ułatwiając ustalenie rozpoznania choroby nie tylko 
w okresie rozwiniętego obrazu klinicznego, lecz znacznie wcześniej, 
w tym czasie, gdy właściwe postępowanie może zahamować rozwój 
choroby lub nawet zapobiec jej powstaniu. 
„Postępy kardiologii", których I tom ukazał się w sprzedaży, są od- 
biciem nowych zdobyczy w zakresie kardiologii. 
Zawarte w nim prace, napisane w sposób przejrzysty przez współ- 
pracowników i uczniów Prof. Semerau-Siemianowskiego. oparte są 
na teorii nerwizmu i teorii korowo-trzewiowej. 
Kilka spośród nich omawia zagadnienia związane z postępem środ- 
ków technicznych badania kardiologicznego, jak cewnikowanie serca, 
elektromiografię, oscylometrię, oscylografię i inne. 
„Postępy kardiologii“ zainteresują niewątpliwie nie tylko lekarzy 
kardiologów, lecz również ogół lekarzy praktyków, a nawet studen- 
tów A. M. interesujących się zagadnieniem układu krążenia. 
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PRZEGLĄD LEKARSKI 


HENRYK REISS Kraków 


Alergia w dermatologii a alergia w kile 


Wykład kliniczny 


Celem wykładu niniejszego jest, poza ogól- 
nym omówieniem spraw dotyczących alergii 
w dermatologii i w kile, zwrócenie uwagi na 
różnice w obu tych pojęciach. Stosując bowiem 
nazwe alergii do zjawisk związanych z pato- 
genezą ma się na myśli odmienne właściwości 
i przejawy w zakresie chorób skórnych, a inne 
w zakresie kiły, mimo że kiła przejawia się 
czesto w powłokach skórnych. 

Sposób oddziaływania skóry prawidłowej na 
różnorakie bodźce jest na ogół znany. Zjawi- 
ska te stanowią odczyny zwykłe, typowe dla 
odnośnego rodzaju bodźców, ich siły działania 
i czasu trwania.* Te istotne bodźce zwiemy 
patergenami, a zapalenia skóry przez nie wy- 
wołane są zjawiskami zwykłymi, codziennymi 
(zapalenia patergiczne) o charakterze ostrym 
lub przewlekłym. Równocześnie jednak der- 
matologia poucza nas o tym, że skóra pewnych 
osobników oddziaływać może w sposób nie- 
codzienny, odmienny. Podstawą tego zjawiska 
są konstytucyjne właściwości, które w wielu 
wypadkach mogą się zaznaczać tak wybitnie, 
że wchodzą w zakres patologii. 

Ujawnia się to w ten sposób, że skóra tego 
rodzaju oddziaływa bądź to na bodźce obojęt- 
ne, które zazwyczaj nie przekraczają progu 
pobudliwości skóry prawidłowej, bądź też na 
bodźce błahe w sposób wybitny i to w dodatku 
często odmienny. W szerszym pojęciu zwiemy 
bodźce tego rodzaju alergenami, a zapalenia 
skóry (lub inne odczyny) przez nie wywołane 
zwiemy zapaleniami (lub odczynami) alergicz- 
nymi. Mówimy wtedy o nietolerancji skóry. 
Istotą tej nietolerancji bywa zwykle nadwraż- 
liwość, która może zachodzić wobec pewnych 
specjalnych bodźców (odczyn jednoważny, jed- 
noodczynowość) lub też może się odnosić do 
wszelkiego rodzaju bodźców (odczyn wieloważ- 
ny, wieloodczynowość, wielobodźcowość). Od- 
czyn takiej skóry bywa znaczny, długotrwały 
i utrzymuje się jeszcze długo po ustaniu dzia- 
łania bodźca. Co więcej, jednoodczynowość ta- 
kiej skóry może w miarę trwania okresu stanu 
zapalnego przechodzić w wieloodczynowość. 
Tak zwane zapalenia wypryskowe skóry sta- 
nowią właśnie odczyny zapalne skóry nadwraż- 
liwej. Również nadwrażliwością tłumaczą się 
zaostrzenia i nawroty choroby. 

Odczyn zapalny, który się uważa za objaw 
obronny ustroju, jest tu za silny. Ustrój oddzia- 
ływuje niepotrzebnie zbyt mocno, sam sobie 
wyrządzając szkodę, wiodąc czasem i do miej- 


scowej martwicy tkanki, co zachodzi niekiedy 
w tzw. odczynach swoistych. 

Odczyn skóry nadwrażliwej bywa najczę- 
ściej bądź to typowo zapalny, bądź też tzw. 
pokrzywkowy, nie mówiąc już o niezapalnych 
odczynach naczyniowo-ruchowych. Odczyn za- 
palny jest najczęściej wyrazem tzw. naskórko- 
wo-zapalnego oddziaływania skóry, a odczyn 
pokrzywkowy — tzw. oddziaływania skórno- 
naczyniowego. W miejscu silnego odczynu 
skórno-naczyniowego pozostać może poźniej na- 
ciek zapalny w tkance skórnej. 

Nadwrażliwość skóry bywa często wrodzo- 
na i wtedy mówimy o tzw. idiosynkrazji, Jest 
to typ nadwrażliwości na pokarmy, leki i pyłki 
roślinne u osób cierpiących na wypryski, po- 
krzywki i obrzmienia zapalne skóry. Odczyn 
znamienny dła idiosynkrazji, to odczyn skóry 
nadwrażliwej, który występuje już po pierw- 
szym zetknięciu się ustroju z przedmiotem idio- 
synkrazji. Idiosynkrazja ma nie być cechą dzie- 
dziczącą się, lecz nabytą w ciągu życia płodo- 
wego. 


Nadwrażliwość nabytą w życiu pozapłodo- 
wym nazywamy uczuleniem  (sensibilisatio). 
I tu spotykaliśmy się zrazu najczęściej z naz- 
wą alergii wprowadzoną przez Pirqueta. 
Co do zakresu pojęcia alergii w znaczeniu obec- 
nie powszechnie używanym zdania nie są zu- 
pełnie uzgodnione. Właściwie alergia obejmuje 
całokształt pojęcia o zjawiskach wynikłych 
z nadwrażliwości i oddziaływania ustroju. 
Alergia wchodzi w zakres stanów zapalnych 
i naczynioruchowych, obejmuje pojęcie idio- 
synkrazji, uczulenia (sensibilisatio) i anafi- 
laksji. 

Z pierwotnego określenia alergii przez Pir- 
queta wynikało, że alergia jest pojęciem 
zjawisk nabytych. Pirquet określił alergię 
jako „zmienione oddziaływanie ustroju spro- 
wadzone przez przebycie choroby (zakaźnej) lub 
też przez uprzednie odpowiednie sztuczne przy- 
gotowanie ustroju wytworami mikrobów lub 
innymi; substancjami, obcymi  ustrojowi". 
W tym znaczeniu alergia nie jest cechą wro- 
dzoną, ale wrodzona jest skłonność do alergii, 
która z początku może być w stanie utajonym. 
Zbliżony do tego byłby np. typ nadwrażliwości 
pokarmowej u dzieci w skazie wysiękowej 
wczesnej oraz na przedmioty codziennego oto- 
czenia, mieszkania, pyłków roślinnych, włosia 
zwierzęcego itp. (skaza wysiękowa późna czyli 
skaza wysiękowa-wypryskowata, dająca zespo- 
ły objawów prurigo diathćsique Bćsnier czyli 
neurodermitis diffusa) oraz nadwrażliwość na 
przedmioty otaczające czy wyroby związane 
z trybem życia zawodowego (eczema profes- 
sionale, occupation dermatitis), Może zachodzić 
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także alergia bakteryjna (silny odczyn w razie 
zetknięcia z odnośnymi mikrobami). 

Odczyn znamienny dla alergii w znaczeniu 
pierwotnym, to odczyn, który występuje do- 
piero po dłuższym czasie działania alergenu, po 
nabytym uczuleniu skóry. 

To uczulenie (alergizacja) stanowi zmienio- 

ną odczynowość ustroju nabytą w ciągu życia 
pozapłodowego pod wpływem czynników świa- 
ta zewnętrznego. Można je uważać za jeden 
z mechanizmów przystosowania się ustroju do 
świata zewnętrznego. 
_Pirquet później rozszerzył zakres po- 
jęcia alergii i w tym obecnym jej znaczeniu nie 
pokrywa się już ona z pojęciem spotykania się 
alergenu z ciałem ochronnym (reaginą, niwecz- 
nikiem), lecz odzwierciadla odmienny sposób 
oddziaływania na zadrażnienie (bodziec) w sto- 
sunku do oddziaływania większości istot żyją- 
cych. Do tego dochodzi pojęcie uszkodzenia 
oraz stwarzanie zmian w zdolności oddziały- 
wania na bodźce (określenie Groera). 
Pojęcie alergii obejmuje zatem sprawy nad- 
wrażliwości (susceptibilitas)j i odczynowości 
(reactivitas), które nie są identyczne, ale któ- 
re wpływają na siebie wzajemnie. 

Niemniej uznać należy ważną rolę przeciw- 
ciał w patogenezie odczynów alergicznych. 
Z punktu widzenia teorii nerwizmu przeciw- 
ciała mają się tworzyć drogą odruchu w obrę- 
bie układu siateczkowo-środbłonkowego, a mo- 
że i innych układów i soków ustrojowych, przy 
czym obfite unerwienie skóry sprzyja powsta- 
waniu tego odruchu (Gamaleja). Wpro- 
wadzony do ustroju bodziec ma działać na ob- 
wodowe końce dośrodkowo biegnących ner- 
wów (Kożewnikow). Patogeneza odczy- 
nów alergicznych jest w ścisłym związku 
z podrażnieniem nerwowych receptorów, bardzo 
obficie rozmieszczonych w powłokach skór- 
nych. Zmiany w odczynowości skóry na bodźce 
(ciała białkowe czy czynniki zakaźne) są wyra- 
zem przystosowania układu nerwowego do 
zmienionych warunków środowiska. 

Zmiany w alergii skóry pod wpływem prze- 
tworów wewnętrznowydzielniczych i jadów 
wegetatywnych (Н. Reiss)  spostrzegać 
można zarówno w zakresie patologii indywi- 
dualnej, jak i doświadczalnie. Pod wpływem 
tych czynników zmieniać się mogą zarówno 
objawy uczuleniowe, jak i idiosynkrazja. Wia- 
domo, że stany zapalne wypryskowe (eczema). 
będące często wyrazem idiosynkrazji mogą 
bądź to zmieniać swój przebieg, bądź też łat- 
wiej się ujawniać zależnie od stanu układów 
dokrewnego i wegetatywnego, niezależnie od 
wybitnego wpływu centralnego układu nerwo- 
wego, który zwłaszcza rzuca się w oczy 
w przebiegu dysidrosis, podobnie zresztą jak 
w sprawach uczuleniowych (prurigo diathe- 
sique Besnier). Idiosynkrazja jest zasadniczo 
cechą wrodzoną i jest to sprawa sporna, czy 
idiosynkrazja może powstać w ciągu życia 
osobniczego pod wpływem dysfunkcji odno- 
śnych układów ustrojowych. Spostrzegano 
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jednak objawy późnej idiosynkrazji u osób 
starszych, np. u kobiet w okresie przekwitania 
(keratodermia climacterica eczematosa). Po- 
nieważ chodzi w takich wypadkach o stany 
zapalne powstające dość nagle i to często 
wskutek zetknięcia się po raz pierwszy z przed- 
miotem nietolerancji, nie należy tu dopuszczać 
możliwości stopniowego uczulania się, jak np. 
bywa u pracowników zawodowych. W związ- 
ku z tym odpada tutaj uczuleniowy charakter 
cierpienia. Przypuszczać można, że w takich 
wypadkach późnej idiosynkrazji, która może 
sprawiać wrażenie idiosynkrazji nabytej, cho- 
dzi po prostu o ujawnienie nietolerancji wro- 
dzonej. Ta nietolerancja wrodzona, zrazu nie- 
znaczna i utajona, miałaby się zwiększać i kli- 
nicznie uwidaczniać pod wpływem nabytej dys- 
funkcji układu dokrewnego czy wegetatywne- 
go. 

Właściwości alergiczne mogą być związane 
z samą tkanką skórną (alergia tkankowa) oraz 
z sokami ustroju (alergia humoralna), a 'to 
dzięki obecności odnośnych przeciwciał w su- 
rowicy krwi lub tkance skórnej. Nie ma bez- 
spornych dowodów ma to, aby uczuleniowe 
właściwości alergiczne można było przenieść 
na innego osobnika, a różne doniesienia o uda- 
nych doświadczeniach w tej mierze należy, 
moim zdaniem, przyjmować ostrożnie i z re- 
zerwą. Udają się natomiast niewątpliwie prze- 
szczepienia doświadczalne idiosynkrazji indy- 
widualnej na drugiego osobnika oraz prze- 
szczepienia alergicznych właściwości uczulenio- 
wych z jednego miejsca skóry na inne u jed- 
nego i tego samegu osobnika. Można tu wymie- 
nić takie doświadczenia, jak heterotransplan- 
tację naskórka od osobnika nadwrażliwego na 
antypirynę oraz autotransplantację płata skór- 
nego u osobnika uczulonego na trichofitynę. Do- 
świadczenia te wskazują na istnienie nadwraż- 
liwości tkankowej. Obecność nadwraż- 
liwości humoralnej można wykazać tak- 
że i w ten sposób, że udaje się również prze- 
nieść czasowo  idiosynkrazję bierną przez 
wstrzyknięcie surowicy krwi osoby nadwrażli- 
wej do skóry osoby zdrowej i następnie przez 
wstrzyknięcie w tym samym miejscu do skóry 
adnośnego alergenu, na który była nadwrażli- 
wa osoba chora, 

Do schorzeń alergicznych w szerszym tego 
słowa znaczeniu zaliczyć można prócz spraw 
poprzednio wymienionych wszelkie stany cho- 
robowe znamienne dla skaz, cechujące się łat- 
wością występowania i szczególnym piętnem 
(łuszczyca, liszaj płaski, sarkoidy). Jako cechę 
znamienną dla zjawisk alergicznych należy 
podkreślić niewspółmierność między siłą i cza- 
sem zadziałania bodźca z jednej strony a stop- 
niem odczynu i czasem jego trwania z drugiej. 
Jakkolwiek jako „alergiczne“ określa się zja- 
wiska „odmiennie“ przebiegające, to jednak do 
schorzeń alergicznych nie zalicza się w prakty- 
ce schorzeń wyn.kłych ze zbyt słabej odporno- 
ści tkanek ustroju, mimo że one również „od- 
тіеппіе“ przebiegają. Chodzi tu o takie sprawy, 
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jak zapalenia skóry ropne i wrzodziejące u cho- 
rych na cukrzycę lub też zapalenia skóry na 
tle żylaków. Niektórzy zaliczają takie sprawy 
do wyprysków o typie anergicznym 
w przeciwieństwie do typu alergicznego 
(Leszczyński) i mówią o eczema diabe- 
ticum, eczema varicosum, mimo że nie są to 
sprawy związane ze skazą wypryskową. Nazwy 
te wynikły jedynie z klinicznych obserwacji 
co do przewlekłości, nawrotów i zaostrzeń, jakie 
cechują prawdziwe zapalenia wypryskowe. 
Przytoczone jednak wyżej schorzenia (eczema 
varicosum i diabeticum), a także i różne prze- 
wlekłe sprawy zapalne w innych schorzeniach 
np. awitaminozach, wynikają z osłabienia bio- 
logicznych czynności obronnych skóry. To osła- 
bienie jest wynikiem warunków biochemicz- 
nych lub anatomicznych. Dlatego te sprawy 
mają przebieg postępujący, raczej złośliwy. 


Sprawa tzw. anafilaksji (Richet) ma 
związek z procesami odpornościowymi i może 
stanowić objaw uczulenia. Uraz anafilaktyczny 
przebiega w postaci ostrego zatrucia wywoła- 
nego rozpadem obcych, pozajelitowo wpro- 
wadzonych ciał białkowych na składniki tok- 
syczne. Ten rozpad jest spowodowany przez 
własne fermenty ustroju wytworzone w okre- 
sie uczulenia. Vaughan dowiódł, że wiele 
ciał białkowych, także i pochodzenia mikrobo- 
wego, można rozłożyć na składniki trujące oraz 
nietrujące. Procesy odpornościowe w anafilak- 
sji polegają na zwiększonej produkcji fermen- 
tów proteolitycznych. Nadmiar toksyn wyzwo- 
lonych z rozpadu białka ma wywoływać obja- 
wy anafilaksji. Istotną cechą tych objawów 
jest zwiększenie ilości kwasów aminowych we 
krwi, zwiększenie amoniaku i moczanów w mo- 
czu oraz zmniejszenie ilości chlorków w moczu. 
Charakterystycznymi objawami anafilaksji dla 
skóry są obrzęki, bąble i rumienie. Patogeneza 
tych rumieni jest pochodzenia naczynio-rucho- 
wego z więcej lub mniej zaznaczonymi cechami 
stanu zapalnego (np. w chorobie posurowiczej). 

Przejdźmy z kolei do pewnych szczegółów 
z zakresu anatomii patologicznej zmian kiło- 
wych, które z punktu widzenia biologicznego 
mogłyby mieć pewien związek z alergią lub 
z anergią tkankową albo humoralną. 

Celem ujęcia istoty patologii kiły dobrze jest 
sobie uprzytomnić pewne zasadnicze zjawiska, 
jakie cechują nacieki kiłowe. Rzuca się tu 
w oczy udział ścian drobnych naczyń krwio- 
nośnych. Skutkiem zgrubienia tych ścian i zgru- 
bienia światła (peri- et endarteriitis obliterans) 
dopływ krwi do tkanki i odżywienie tkanki 
zostaje utrudnione. Wynikiem tej powolnej ne- 
krobiozy tkanek jest zwłóknienie, które się 
zwiększa w miarę tego, jak przebieg choroby 
staje się coraz bardziej przewlekły. 


Ze stałej obecności limfocytów i komórek 
plazmatycznych w naciekach kiłowych wnosi 
się, że te elementy mają zasadnicze znaczenie, 
jeśli chodzi o odczyn obronny tkanki przeciw 
jadowi kiłowemu. 2 wyjątków przytoczyć 
trzeba najprzód niektóre objawy kiły wrodzo- 
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nej wczesnej, jak np. pęcherzycę kiłową nowo- 
rodków, gdzie naciek nie ma charakteru limfo- 
cytowego, lecz leukocytowy. W kile wrodzonej 
wczesnej okoliczność tę tłumaczyć można czę- 
ściowo w ten sposób, że ustrój noworodka nie 
jest zdolny mobilizować dostatecznie układu 
chłonnego, co zresztą często bywa wyrażone 
ujemnymi odczynami serologicznymi. Dalej 
stanowią wyjątek objawy kiły złośliwej oraz 
częściowo — kiłowe osutki krostkowe wczesne, 
które jednak również do pewnego stopnia mogą 
nosić piętno kiły złośliwej, Wiadomo, że krętki 
blade nie są drobnoustrojami ropnymi, lecz 
limfocyto-zwrotnymi. Dlatego też obecność na- 
cieków leukocytowych w ogniskach kiłowych 
tłumaczyć można jako zjawiska wtórne, nie- 
swoiste, jako następstwo martwicy wywołanej 
przez swoistą endarteriitis obliterans. Wytłu- 
maczenie to odnieść należy także i do nacieków 
leukocytowych w kile wrodzonej wczesnej. 
Co się tyczy osutek krostkowych wczesnych, to 
zwrócić trzeba uwagę na to, że krostki kiłowe 
mają charakter ropowiczy, martwiczy, że na 
treść ich ciała składa się nie tylko wysięk za- 
palny ropny, ale przede wszystkim zropiała 
tkanka. Dlatego krostki te pozostawiają po 
sobie wyrażne zwłóknienia. Obecnie, jak to 
zresztą wyniknie z uwag o kile złośliwej, przy- 
czynę nacieku leukocytowego widzieć należy 
w procesach martwiczych wywołanych swoistą 
sprawą naczyniową, natomiast przyczynę 
zmniejszonej liczby limfocytów przypisać na- 
leży niedomodze sił ustroju w walce z jadem 
kiłowym. 

Utarło się mniemanie, że najtypowszym ob- 
jawem kiły późnej, tzw. w tym wypadku trze- 
ciorzędnej, jest kilak (gumma). W istocie jed- 
nak kilak jest rzadkim objawem kiły. Wnosząc 
z badań anatomo-patologicznych przeprowadzo- 
nych przez Warthina, kilak stanowi jedy- 
nie wyolbrzymioną postać ogniska naciekowego 
kiłowego i to postać jego końcową. Na ogół są- 
dzi się, że ziarnina kilakowa jest wyrazem aler- 
gicznego oddziaływania tkanki na obecność 
krętków bladych. jednym słowem, że po pew- 
nym czasie trwania kiły następuje uczulenie, 
przealergizowanie, przestrojenie ustroju, co się 
staje powodem, że tkanka zaczyna na jad kiło- 
wy oddziaływać pojawieniem się tzw. ziarniny 
swoistej. Znajduje to jednak wytłumaczenie ze 
stanowiska anatomii patologicznej. Ze światła, 
jakie rzucają na te sprawy wyniki badań anato- 
mopatologicznych, wynikałoby, że ziarnina ki- 
lakowa nie jest rzeczą pierwotną, lecz wtórną. 
Sama tylko obecność krętków bladych w tkan- 
ce i to w tak małych ilościach, jak bywa w ki- 
lakach, nie wystarcza do wywołania ziarniny 
z punktu widzenia anatomopatologicznego. 
Bodźcem do tworzenia się ziarniny, to przede 
wszystkim martwica albo obecność ciała obce- 
go w tkance. Tkanka martwicza spełnia zresz- 
tą rolę ciała obcego, a nawet więcej niż ciała 
obcego. Wszak należy przypuszczać, że w razie 
procesów nekrobiotycznych czynne są pewne 
fermenty czy nekrohormony, które muszą od- 
grywać rolę w pojawianiu się ziarniny oraz 
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wpływać na taki czy inny charakter tej ziar- 
niny. 

Bodźcem bezpośrednim do tworzenia się kila- 
ka byłby zatem zawał w tkance, wynikły z pro- 
cesu endarteritis obliterans na większą skalę 
w nacieku kiłowym. Zatem, jakkolwiek kilak 
składa się z tkanki ziarninowej, to jednak po- 
czątek kilaka stanowi naciek. Najczęściej cho- 
dzi tu o nacieki rozprószone, czego wyrazem 
jest szczególny wygląd ziarniny kiłowej, w któ- 
rej początkowych okresach śledzić można za- 
chowaną poniekąd budowę tkanki narządów. 
Pojawienie się ziarniny kiłowej stanowiłoby 
zatem pośredni skutek obecności jadu ki- 
łowego czyli że ziarninę tę należałoby uważać 
za nieswoistą, za zjawisko wtórne. To, co uważa- 
my klinicznie za kilak, już jest okresem końco- 
wym, już jest odczynem tkanki na uszkodzenie, 
wywołane naciekiem kiłowym. Ziarnina kila- 
kowa, to już jest następstwo nacieku kiłowego 
i dlatego w tkance kilaka nie spostrzegamy za- 
sadniczo krętków bladych. Zjawiska rozpadu 
i owrzodzeń w przebiegu tzw. kiły złośliwej 
(syphilis maligna) są również wynikiem zawa- 
łów powstałych przez endarteritis obliterans 
w obrębie nacieków kiłowych w powłokach 
skórnych. Określenie kilaka jako swoistej tkan- 
ki ziarninowej че skłonnością de rozpadu wy- 
wołanej przez krętki blade powinno ulec mody- 
fikacji. Określiłbym kilak raczej jako tkankę 
ziarninową wywołaną obecnością krętków 
w tkance. Co sie tyczy rozpadu, to zachodzi on 
przede wszystkim w samej tkance narządów, 
a potem dopiero w ziarninie. Zwłóknienie jako 
zejście ziarnin kiłowych nie powstaje z rozpadu 
ziarniny, lecz jako naturalne następstwo poja- 
wienia się ziarniny. Natomiast przyczyną poja- 
wienia się ziarniny jest rozpad tkanki narzą- 
dów, wywołany długotrwałą swoistą sprawą 
naczyniową. Rodzaj fermentów wyzwalanych 
w przebiegu tych procesów nekrobiotycznych 
przesądziłby o charakterze tkanki ziarninowej 
i tylko z tego punktu widzenia można by mówić 
o „swoistości” tej ziarniny. 

W rozwiniętych już wykwitach kiły złośliwej 
(syphilis maligna) znajduje się niewiele tylko 
krętków, co się przypisuje temu, że w tkance 
ulegającej rozpadowi giną one w dużych ilo- 
ściach. Pociąga to za sobą to, że hiperplazja 
limfocytów, a przez to obecność fermentów li- 
politycznych i proteolitycznych jest niewielka 
zarówno in situ, jak i w gruczołach chłonnych. 
Wyrazem tego bywa nieznaczne zaledwie po- 
większenie gruczołów chłonnych, a w zmianach 
chorobowych zachodzi znaczna przewaga leu- 
kocytów nad limfocytami. Obecność leukocy- 
tów uważać trzeba za zjawisko nieswoiste, zwią- 
zane z rozpadem tkanki, a rozpad ten jest rze- 
czą wtórną, nieswoistą. Swoisty jest tylko na- 
ciek okołonaczyniowy wywołany przez krętki. 
To, że fermenty lipolityczne i proteolityczne 
wytwarzają się na niewielką tylko skalę, jest 
wyrazem ujemnych często odczynów serologicz- 
nych w kile złośliwej. 


Z punktu widzenia biologicznego tłumaczy 
się istotę kiły złośliwej alergią humoralną 
ustroju, tzn. że ustrój nie ma dość sił do walki 
z jadem kiłowym, nie wytwarza wystarczającej 
ilości przeciwciał, wskutek czego zmiany kiło- 
we szerzą się i przybierają znaczne rozmiary. 
Z drugiej strony wskazuje się na pewną aler- 
gię tkanki powłok, która to tkanka na jad 
kiłowy oddziaływuje zbyt silnie, bo aż skłon- 
nością do rozpadu. To określenie biologiczne 
opiera się na danych anatomopatologicznych. 
Alergia w kile jest innym pojęciem niż alergia 
w dermatologii, ponieważ da się ona wytłuma- 
czyć anatomo-patologicznie. W dermatologii 
alergię można wytłumaczyć raczej ze stanowi- 
ska biologicznego, a nie z anatomopatologicz- 
nego. Np. nie można stwierdzić w obrazie mi- 
kroskopowym istotniejszych różnic między aler- 
gicznym zapaleniem wypryskowym (dermatitis 
eczematosa) a zwykłym patergicznym zapałe- 
niem spryszczonym skóry (dermatitis eczema- 
tisata simplex). W kile złośliwej mówi się 
o odczynie rozpadowym tkanki na niewielką 
liczbę krętków, ale rozpad ten wytłumaczalny 
anatomopatologicznie jest następstwem swoistej 
sprawy naczyniowej, krętków zaś w ognisku 
chorobowym jest mało dlatego, bo zginęły 
w rozpadającej się tkance, podobnie jak to 
dzieje się w kilakach. (W badaniach histolo- 
gicznych ściany aorty w początkowym okresie 
mesaortitis syphilitica stwierdzono ogromną 
liczbę krętków w tkance). Przyczyną istotną 
kiły złośliwej jest niewątpliwie zatem anergia 
humoralna wyrażona niemożnością urucho- 
mienia układu chłonnego. Stąd brak lymprade- 
mitis i mniejszy lub większy brak limfocytów 
w nacieku zapalnym. Naciek leukocytowy jest 
zjawiskiem nieswoistym, związanym z rozpa- 
dem tkanki. W takim ujęciu zjawisk łatwo 
wypływa wniosek o istotnym charakterze tzw. 
„alergicznego“ odczynu tkanki na jad kiłowy 
w kile złośliwej. 

W kile późnej, jak wiadomo, liczba krętków 
zmniejsza się w ustroju, proces staje się prze- 
wlekły i zaznacza się organotropizm jadu kiło- 
wego. Jednak tzw. alergiczny odczyn tkanki na 
jad kiłowy (np. w kilakach) nie tłumaczy się tu 
ani jakimś szczególnym uczuleniem. ani też 
stopniem stanu zapalnego. Tłumaczy się on 
większym uszkodzeniem tkanki, które powstaje 
w następstwie tego, że sprawa chorobowa ma 
przebieg przewlekły. Zrozumiałe jest, że im 
dłużej trwa okołonaczyniowy naciek swoisty, 
tym większe pozostawi po sobie zwłóknienie. 

Zważywszy wszystkie wyżej omówione uwagi 
z punktu widzenia zarówno biologicznego, jak 
i anatomopatologicznego, łatwiej zdać sobie 
sprawę z odmienności pojęcia zjawisk alergicz- 
nych w dermatologii od zjawisk odczynowych 
w kile, które w gruncie rzeczy w zakres istotnej 
alergii nie wchodzą. Zjawiska w kile uchodzące 
za „alergiczne“ за wytłumaczalne anatomopa- 
tologicznie, a nie są wyrazem „przealergizowa- 
nia“ ustroju czy też „odmiennego“ oddziaływa- 
nia na jad kiłowy. 
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Dotychczasowe wyniki leczenia gruźlicy wieku 
dziecięcego hydrazydem kwasu izonikotynowe- 
go („„Nicozyd ') 


Z Kliniki Chorób Dzieci A. M. w Krakowie 
Kierownik: Prof. dr Władysław Bujak 


Doniesienie Т 


W kwietniu 1952 r. uruchomiono w Krakowie 
produkcję hydrazydu kwasu izonikotynowego 
(Supniew ski). Dzięki temu rozpoczęliśmy 
już w pierwszej połowie maja br. leczenie Nico- 
zydem (nazwa fabr. hydr. kw. izonikotyn.) róż- 
nych postaci gruźlicy wieku dziecięcego. Po- 
mijając dane z piśmiennictwa przedstawione 
wyczerpująco na łamach Przegl. Lek. (Su p- 
niew ski), podajemy pokrótce obserwacje 
kliniczne u 163 dzieci w wieku od kilku miesię- 
cy do lat 14. 80 dzieci leczono wyłącznie Nico- 
zydem, 49 — Nicozydem i streptomycyną, 34 
dzieci zmarło lub wypisano je w stanie nie- 
wyleczonym. W grupie pierwszej było 46 przy- 
padków zapalenia opon mózgowych na tle gruź- 
liczym (z tego 18 powikłanych gruźlicą prosów- 
kową lub naciekiem płuc), 8 — gruźlicy prosów- 
kowej, 18 — nacieków, 4 gruźlicze wysięki 
opłucnowe oraz 4 — gruźlicy kostno-stawowej. 
W grupie drugiej było 41 przypadków z zapale- 
niem opon (z tego w 6 — powikłanych prosów- 
ką lub naciekiem), 1 — gruźlicy prosówkowej 
oraz 7 — nacieków gruźliczych. W grupie trze- 
ciej wszystkie dzieci miały zapalenie opon ( z te- 
go u 1 — powikłane prosówką lub naciekiem). 
Na 46 dzieci z zapaleniem opon leczonych wy- 
łącznie Nicozydem 34 pozostaje w obserwacji 
około 4 mies., pozostałych 12 — około 2 mies. 
Jedynie w 5 przypadkach dłużej leczonych 


- 


Ryc. 1. Stan przed leczeniem 

„stwierdzamy brak poprawy, u pozostałych 29 
nastąpiła bardzo duża poprawa (14). a nawet 
zupełne wyleczenie (15). (Ryciny 112). Objawy 
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oponowe zmniejszyły się ро 2 tyg., a znikały 
zupełnie w ciągu 3—4 tyg. Najszybciej ustępo- 
wały objawy Brudzińskiego i Kerniga, najdłu- 
żej utrzymywała się sztywność karku. W prze- 


Ryc. 2. Stan w 6 tygodniu po leczeniu 


biegu leczenia wartości chemiczne w płynie 
mózgowo-rdzeniowym wahały się często nieza- 
leżnie od stanu klinicznego. Przy nardzeniowym 
wprowadzeniu leku (3—5 mg na dawkę) zauwa- 
żono bardziej nieregularne wahania. Ogólnie 
biorąc chlorki wracały do normy po 1—2 mies., 
cukier — po 2—3 mies., a białko obniżało się po 
3—4 mies. leczenia do połowy pierwotnej war- 
tości lub w przypadkach wyleczenia wracało 
do normy. Dzieci leczone dawkami od 5—10 
mg/kg/dobę doustnie poprawiały się szybciej 
niż przy dawkach 3—5 mg/kg. W zapaleniach 


| opon mózgowych powikłanych wysiewami pro- 


sówkowymi lub naciekami płuca albo jed- 
nym i drugim, na ogół szybciej stwierdzano 
ustępowanie objawów oponowych i zmian 
w płynie mózgowo-rdzeniowym niż poprawę 
obrazu radiologicznego — w płucach. Przypad- 
ki uważane za wyleczone (prawidłowa pleocy- 
toza oraz wartości chemiczne) pozostają nadal 
w obserwacji w warunkach sanatoryjnych 
w celu upewnienia się o trwałości wyników 
leczniczych. 

Wszystkie dzieci z gruźlicą prosówkową 
płuc (z wyjątkiem jednego) należy uważać po 


348 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


Nr 12. 1952 


3—4 mies. leczenia za wyleczone klinicznie 
i radiologicznie. Niekiedy już po miesiącu le- 
czenia kontrola radiologiczna wskazywała na 
szybkie cofanie się wysiewów tIkrwiopochod- 
nych, 

_ U 18 dzieci z naciekami gruźliczymi zauwa- 
żono wyraźną poprawę radiologiczną dopiero 
po 2 mies. leczenia. U 9 z nich obraz radiolo- 
giczny nacieku cofnął się po 4 mies., u pozosta- 
łych utrzymuje się jeszcze niedodma, powsta- 
ła w czasie leczenia. 


4 dzieci z gruźliczym wysiękiem opłucnej, 
przyjętych do Kliniki w stanie ciężkim, popra- 
wiło się bardzo znacznie po 2—3 tyg. leczenia. 
Płyn wypełniający prawie całą jamę opłucno- 
wą i przemieszczający śródpiersie cofnął się 
prawie zupełnie, co potwierdza kontrola radio- 
logiczna. Dwoje z tych dzieci było leczonych do- 
opłucnowo (50 mg na dawkę), jednak popra- 
wiły się one w tym samym czasie, co dzieci 
leczone tylko doustnie. 

W 4 przypadkach gruźlicy kostno-stawowej 
(1 przypadek powikłany gruźlicą nerki) nie 
zauważyliśmy w okresie 6—8 tyg. leczenia 
(5—10 mg/kg) poprawy radiologicznej ani też 
zmian mikraskopowo-chemicznych w moczuj 
Ogólnie należy podkreślić, że u większości dzie- 
ci leczonych Nicozydem, zależnie od tego jak 
ciężki był stan w dniu przyjęcia, stwierdzali- 
śmy już po 2—4 tyg. spadek gorączki, poprawę 
łaknienia i ogólnego samopoczucia oraz przy- 
rost wagi ciała wynoszący u niektórych dzieci 
4—5 kg w ciągu miesiąca (u dzieci, które 
w czasie leczenia nabrały „wilczego* łaknie- 
nia). 

W grupie dzieci leczonych  Nicozydem 
i streptomycyną było 20, u których to leczenie 
zastosowano od pierwszego dnia pobytu w szpi- 
talu. Dawki streptomycyny wynosiły 15—25 
mg/kg, a Nicozydu — od 3—5 mg/kg. We 
wszystkich przypadkach wykazano po 2—3 
tyg. leczenia dużą poprawę stanu przedmioto- 
wego i podmiotowego. Na podstawie analizy 
powyższych przypadków wydaje się, że lecze- 
nie skojarzone daje szybszą i bardziej trwałą 
poprawę kliniczną, a u dzieci z zapaleniem opon 
wartości mikroskopowo-chemiczne w płynie 
mózg.-rdzeniowym wykazują mniej nieregu- 
larne wahania i w krótszym czasie powracają 
do normy. 

U 29 dzieci dodano Nicozyd do dotychcza- 
sowego leczenia streptomycyną i PAS-em przez 
okres 1—10 mies. Przyczyną podania Nicozydu 
był brak poprawy lub nawet pogorszenie się 
stanu klinicznego. W przeważającej większości 
były to dzieci z zapaleniem opon mózgowych. 
Uzupełnienie leczenia Nicozydem wpłynęło ko- 
rzystnie na ustępowanie objawów oponowych 
oraz szybki powrót do normy zmienionych 
wartości mikroskopowo-chemicznych płynu. 
U dzieci z naciekami leczonymi bezskutecznie 
niekiedy przez szereg miesięcy streptomycyną 
i PAS-em dodatek Nicozydu przyśpieszył po- 


prawę stanu klinicznego 
zmian radiologicznych. 

Wypadki zgonu lub wypisania w stanie nie- 
wyleczonym nastąpiły przeważnie w pierw- 
szych 2 tyg. leczenia. Wszystkie te dzieci zo- 
stałv przyjęte do Kliniki w 2—3 tygodniu cho- 
roby w bardzo ciężkim stanie ogólnym, nie- 
przytomne, często z porażeniami, a przyczyną 
zgonu były daleko posunięte zmiany anatomo- 
i histopatologiczne w zakresie ośrodkowego 
układu nerwowego. 

Nicozyd podawany doustnie i pozajelitowo 
był na ogół dobrze znoszony. U kilkorga dzieci 
zaobserwowano przejściową wysypkę uczule- 
niową, niekiedy ślad białka oraz wzmożenie 
urobilinogenu w moczu. U 17 dzieci stwierdzono 
obniżenie hemoglobiny о 20/0 i ciałek czerwo- 
nych o 1—172 miliona w okresie 2—4 tyg., po 
czym powyższe zmiany cofnęły się mimo dal- 
szego podawania leku. Kontrole OB wskazują. 
że zaledwie w połowie przypadków zmniejsza 
się opadanie krwinek równomiernie z poprawą 
stanu klinicznego. 


Wnioski 


1. Nicozyd w dawkach 5—10 mg/kg daje 
dobre wyniki lecznicze w gruźlicy prosówko- 
wej, wysiękach opłucnowych oraz niezaniedba- 
nych przypadkach gruźlicy opon mózgowych. 
Gorsze są wyniki w naciekach, które w prze- 
biegu leczenia wikłają się często niedodmą. 
Krótki okres leczenia gruźlicy kostno-stawowej 
nie upoważnia nas do wysnuwania wniosków. 

2. Oporne na streptomycynę przypadki po- 
prawiają się po Nicozydzie. O oporności na Ni- 
cozyd świadczą przypadki, w których po przej- 
ściowej poprawie nastepuje pogorszenie. 

3. Szybsze wyniki lecznicze daje leczenie 
skojarzone Nicozydem i streptomycyną. Przy 
tym leczeniu dawki obu leków mogą być mniej- 
sze. 

4. Nardzeniowe i doopłucnowe podawanie 
preparatu jest wskazane w tych przypadkach, 
które nie poprawiaja sie po leczeniu doustnym, 
domięśniowe zaś, gdy leczenie doustne napo- 
tyka na trudności. 

5. Nicozyd jest lekiem dobrze znoszonym, 
o znikomym działaniu ubocznym. 


oraz ustępowanie 


JAN OSZACKI 
i WOJCIECH CHABINKA 


Kraków 


Badania doświadczalne nad wpływem układu 
wegetatywnego na zachowanie się hematokrytu 
i poziomu białka we krwi po krwotokach 
Z Oddziału Chirurgicznego Szpitala im. Prez. Naru- 
towicza 
Ordynator: Prof. dr J. Jasieński 


iz I Kliniki Chirurgicznej im. Prof. M. Rutkowskiego 
p. o. Kierownika: Prof. dr J. Bogusz 


Każda utrata krwi jest połączona z szere- 
giem przemian zachodzących w ustroju, a przy 
znaczniejszej utracie może nawet wystąpić ze- 
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spół wstrząsowy. Po krwotoku spada poziom 
hematokrytu*, jest to wyrazem przejścia płynu 
tkankowego do krwiobiegu celem częściowego 
wyrównania brakującej ilości krwi krążącej. 
7 drugiej strony pewne uzupełnienie krwi 
krążącej następuje przez opróżnienie na drodze 
odruchowej zbiorników krwi w ustroju, jakimi 
są śledziona i wątroba. 

Elman, Lischer i Davey podają, 
że najsilniejszy stopień rozcieńczenia krwi wy- 
stępuje po upływie godziny od chwili krwo- 
toku i że może on utrzymywać się w ciągu 
72 godzin. U ludzi stwierdzał Alstead po 
krwotokach najsilniejsze rozcieńczenie krwi 
po upływie 7 dni, przy czym 50% badanych 
osób wykazywało jeszcze po 5 tygodniach ob- 
jawy niedokrwistości Brown, Miles, 
Vaughan i Whitby natomiast na pod- 
stawie badań przeprowadzonych na ludziach 
i zwierzętach stwierdzili największe nasilenie 
rozcieńczenia krwi po upływie 24 godzin. 
Podobne też spostrzeżenia poczynili u psów 
Danowski, Elkington i Winkler. 
W badaniach przeprowadzonych u ludzi przez 
Wallace, Sharpeya-Schafera 
okres największego nasilenia rozcieńczenia 
krwi wahał się od 3—90 godzin, średnio wy- 
stępował w 32 godziny od chwili krwotoku. 
Elman i Riedel podają, że rozcieńcze- 
nie krwi pojawiało się u psów po jednym cięż- 
kim (40 cm* na kg wagi ciała, upuście krwi, 
wykonanym w znieczuleniu miejscowym już 
po upływie jednej godziny i trwało całą dobę. 
Najsilniejsze rozcieńczenie występowało przy 
normalnych ruchach zwierzęcia i podawaniu 
mu dostatecznej ilości wody. Wprowadzenie 
dożylnie pentotalu w chwili rozpoczynającego 
się pokrwotocznego rozcieńczenia krwi odwra- 
cało ten proces i nawet prowadziło do zagęsz- 
czenia krwi. Massone przeprowadzając 
doświadczenia na psach zauważył, że przy 
ostrym skrwawieniu zwierzęcia z tętnicy (utrata 
krwi wynosiła około 60%/0 ogólnej ilości i na- 
stępowała w ciągu 4—5 minut) nie występowa- 
ło rozcieńczenie krwi, iecz jedynie spadek po- 
ziomu białka, średnio z 7,110/0 do 7,07%. Ten 
sam badacz włoski, skrwawiając psy okresowo 
co 15 lub 30 minut, stwierdzał, że przy utracie 
krwi, wahającej się od 18%/ do 38% jej cał- 
kowitej ilości poziom hemoglobiny opadał 
о 120/e albo о 249/0, przy czym równocześnie 
obniżyła się też lepkość krwi, 

Należy przypuścić, że ta rozbieżność danych 
uzyskanych przez różnych autorów jest spowo- 
dowana odmiennymi warunkami, w jakich by- 
ły przeprowadzane poszczególne doświadcze- 
nia. Jakość i stopień odżywienia zwierzęcia, je- 
go wiek, rodzaj znieczulenia, szybkość utraty 
krwi i inne mniej znane czynniki odgrywają 

* Przez „poziom hematokrytu* rozumiemy liczbę 
określającą, jaki odsetek objętościowo stanowią ele- 
menty morfotyczne w pobranej próbce krwi. Hemato- 
kryt będzie wysoki, jeżeli elementów morfotycznych 
jest dużo w stosunku do osocza, niski, jeżeli ich jest 
objętościowo niewiele w stosunku do osocza. 


man, 


wybitną rolę w pokrwotocznym uruchomieniu 
rezerw białkowych i płynu tkankowego. Wspo- 
mniane spostrzeżenia Elmana i Riedela 
wydają się świadczyć o tym, że pentotal nie 
tylko nie sprzyja rozcieńczeniu krwi, lecz 
wprost przeciwnie może prowadzić do jej za- 
gęszczenia. Pokrywałoby się to z innymi spo- 
strzeżeniami klinicznymi, wykazującymi, że 
w uśpieniu pentotalowym chorzy operowani 
znoszą gorzej utratę krwi niż w każdym innym 
rodzaju uśpienia. Doświadczenia Massonea 
podkreślają również znaczenie utrzymania dy- 
namiki krążenia dla sprawnego przechodzenia 
do krwiobiegu płynu tkankowego. Albowiem 
przy szybkim skrwawianiu, kiedy spadek сі- 
śnienia krwi jest wybitny i nagły, płyn tkan- 
kowy nie przechodzi do krwiobiegu. 

Należy również podkreślić, że poziom hema- 
tokrytu nie jest jednakowy we krwi wszystkich 
naczyń krwionośnych. Gibson, Selig- 
Peacock, Aub, Fine, Evans 
przy pomocy radioaktywnego jodu stwierdzili 
wahania w zagęszczeniu krwi w różnych na- 
rządach. U psów znajdowali oni najniższy he- 
matokryt we krwi pobranej z naczyń krwiono- 
śnych przewodu pokarmowego i mózgu, a naj- 
wyższy w śledzionie. Podobnie Hahn, Bal- 
four, Ross, Bale i Whipple wyka- 
zali przy pomocy ciałek czerwonych, cechowa- 
nych radioaktywnym żelazem, że oznaczanie 
ilości krwi krążącej na podstawie hematokrytu 
krwi pobranej z żyły szyjnej oraz ilości krążą- 
cego osocza dają wartości o około 25%/0 wyższe, 
niż to odpowiada faktycznemu stanowi. 

Lawson i Rehm badali na zwierzętach, 
z jaką szybkością po krwotoku jest przesuwa- 
ny płyn tkankowy z tkanek do krwiobiegu. 
Stwierdzili oni, że przy skrwawianiu psa 
z szybkością 2 ml na kg i na minutę aż do spad- 
ku ciśnienia krwi do 20 mmHg, płyn przecho- 
dzi do osocza z szybkością 0,154-Е 0,0114 ml na 
kg na minutę. Jeżeli jednak zwierzęta były 
utrzymane przy życiu przez wprowadzenie im 
z powrotem utraconej krwi i skrwawiane po- 
wtórnie z tą samą szybkością, jak poprzednio, 
w 4 godziny później, wówczas płyn przechodził 
do tkanek z szybkością 0,088--0,0119 kg na mi- 
nutę, czyli mniej więcej dwukrotnie wolniej. 
Walcott stwierdził, że w przeciągu kilku 
godzin po krwotoku mechanizm regulacyjny 
uzupełnia ilość krwi krążącej średnio о 10,7% 
wartości kontrolnej. Podobne spostrzeżenia na 
kotach poczynił też Robertson. 

Wspomniane spostrzeżenia Lawsona 
i Rehma wydają sie świadczyć o tym, że re- 
zerwy ruchomego białka oraz płynu tkanko- 
wego, który może ulec uruchomieniu, wyczer- 
pują się w znacznym stopniu po jednym silnym 
krwotoku. Innymi słowy, nawet po uzupełnie- 
niu utraconej krwi po krwotoku następne 
krwawienie ustrój znosi gorzej wskutek wol- 
niejszego przechodzenia do krwiobiegu w tych 
przypadkach płynu tkankowego. 

Po krwotoku następuje również przesunięcie 
białek do krążenia. Beattie i Collard 
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stwierdzili, że białka przechodzą do krwiobie- 
gu w ciągu 20 pierwszych godzin od chwili 
krwotoku. Ilość białek, jaka ulega przesunię- 
ciu do krwiobiegu, zależy przede wszystkim od 
rezerw białkowych ustroju poza ilością znaj- 
dującą się we krwi. Przy wstrząsie krwotocz- 
nym następuje mniejsze przesunięcie białka do 
krwiobiegu na skutek obwodowej niedomogi 
krążenia: pokrywa się to ze wspomnianymi do- 
świadczeniami Massone'a. Zdaniem ЕН 
mana, Lischera i Davey'a wzrost al- 
buminów we krwi rozpoczyna się już w 6 go- 
dzin po krwotoku, po 7 dniach wszakże poziom 
ich jeszcze nie powraca do normy. Natomiast 
frakcja globulinowa spada jeszcze do 7 godzin 
po krwotoku, powraca jednak znacznie szybciej 
do normalnego poziomu, bo w przeciągu 24 do 
12 godzin. 


Whipple przypuszcza, że można wyróż- 
nić trzy postacie białka tkankowego: 

1) „białko ruchome“, które w razie potrzeby 
przechodzi do osocza; 

2) białko, które może być użyte jako żródło 
energii tylko w wypadkach wyjątkowych oraz 

3) białko ściśle związane z komórką, ko- 
nieczne dla jej życia. 

Оа dawna już próbowano rozstrzygnąć za- 
gadnienie, gdzie mieszczą się w ustroju owe re- 
zerwy „ruchomego białka”, przesuwanego do 
krwiobiegu po krwotokach lub uruchamianego 
w razie głodu oraz jak je właściwie należy ro- 
zumieć, czy jako pojęcie morfologiczne, czy też 
traktować je tylko czysto czynnościowo. Zagad- 
nieniem tym zajmowało się wielu badaczy — 
Affanassiew, Whipple, Mann, Bol- 
Iman, Elman, Kosterlitz i inni. 


Zdaniem Whipplea ruchome białko 
jest magazynowane w wątrobie. Już w roku 
1883 Affanassiew badając mikroskopowo 
skrawki wątroby wysunął przypuszczenie, że 
w narządzie tym istnieją małe twory przypo- 
minające ziarenka, składające się wyłącznie 
z białka. Miały one stanowić coś w rodzaju 
„morfologicznej' jednostki rezerw białkowych. 
Whipple i Madden wr. 1940 wykazali 
doświadczalnie, że takie rezerwy białka rzeczy- 
wiście istnieją, nie posiadają one jednak cha- 
rakteru morfologicznego, lecz czynnościowy. 
Za taką czynnościową rezerwę białkową uwa- 
zają wspomniani autorzy „całe białko, które 
może oddać tkanka czy narząd bez uszczerbku 
dla swej czynności”. Wątroba jest tym narzą- 
dem, który w okresach głodu czy też przy bra- 
ku białka w pokarmach traci najszybciej na 
wadze. Addi, Poo i Lew stwierdzili, że 
już po dwudniowej głodówce wątroba szczura 
traciła 20% pierwotnej zawartości białka, pod- 
czas gdy w innych narządach utrata białka wy- 
nosiła zaledwie 4°/о. Po 7 zaś dniach głodzenia 
znika około 40% białek wątroby. Ostatnio wre- 
szcie Kosterlitz podał, że szczury trzy- 
mane na diecie bezbiałkowej tracą po jednym 
dniu 16,20/e, po dwu dniach 23,8%/o, a ро 4 tygo- 
dniach 39,60/0 cytoplazmy wątroby. Beattie 
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i Collard wykazali za pomocą perfuzji wy- 
osobnionej wątroby, że istnieją w niej rezerwy 
białkowe, które zostają uruchomione po krwo- 
tokach. Jednocześnie też potwierdzili oni na 
drodze doświadczalnej zdolność wątroby do 
magazynowania białek i doszli do wniosku, że 
wątroba jest regulatorem stężenia białek w su- 
rowicy krwi. 

Kosterlitz badał histologicznie zmiany 
zachodzące w wątrobie w czasie głodu i diety 
bezbiałkowej. Stwierdził on zarówno w czasie 
głodzenia, jak i u szczurów żywionych dietą 
bezbiałkową znaczną utratą białka, fosfoli- 
boidów i kwasów nukleinowych wątroby. Prze- 
ciwnie — szczury żywione dietą wysokobiałko- 
wą wykazywały wzrost tych składników. 

Wahania w zawartości białka w wątrobie za- 
leżne od jego ilości w osoczu dotyczą, zdaniem 
tego autora, całej cytoplazmy, a nie tyłko wy- 
оѕорпіопеј, nieczynnej masy białka rezerwo- 
wego. Spostrzeżenia Kosterlitza pokry- 
wają się z wynikami doświadczeń Lucka. 
Kosterlitz proponuje nazwać część cyto- 
plazmy wątroby łatwo dającą się uruchomić — 
„ruchomą. Badania Kosterlitza ше 
pozwalają na ostateczne rozstrzygnięcie, czy 
istnieją różnice w składzie chemicznym pomię- 
dzy frakcją „ruchomą“ a „stałą“ cytoplazmy 
wątroby. Natomiast zdaniem Kosterlitza 
w wątrobach o zmniejszonej zawartości białka 
można stwierdzić zmniejszenie się chromo- 
chłonnej substancji podstawowej i zasadochłon- 
nych ziarenek cytoplazmy. Istnieją zatem pew- 
ue dane pośrednie pozwalające „„morfologicz- 
піе“ na zorientowanie się o stanie rezerw biał- 
ka ruchomego. Badania tego autora роїміег- 
dzają zatem z punktu widzenia morfologiczne- 
go spostrzeżenia czynnościowe Whipplea, 
Maddena, Beattiego i innych. 

Równocześnie Hirota jest zdania, że wą- 
troba odgrywa istotną rolę w regulacji ciśnienia 
onkotycznego krwi po krwotokach. W przeci- 
wieństwie do przytoczonych poglądów Е 1- 
man odrzuca pojęcie gromadzenia białka 
przez wątrobę, natomiast uważa, że narząd ten 
jest regulatorem magazynów białkowych 
ustroju. 


W przesuwaniu po krwotokach białek do 
krwiobiegu nie jest bynajmniej obojętne, czy 
zwiększa się w osoczu ilość albuminów czy też 
globulinów. Albuminy, dzięki większej dysper- 
sji, wywierają znacznie większe ciśnienie onko- 
tyczne, dlatego też mają większe znaczenie dla 
jego regulacji (Моеге i Van Slyke). Sa- 
mo istnienie rezerw białkowych nie wystarcza 
jednak jeszcze dla uzupełnienia brakującej 
krwi krążącej. Bardzo ważnym czynnikiem jest 
również prawidłowe nawodnienie ustroju. 
Z badań Lyona, Stantona, Freisa 
i Smithwicka przeprowadzonych na lu- 
dziach wynika konieczność dodatniego bilansu 
wodnego dla sprawnego uzupełniania brakują- 
cej krwi po krwotokach przez płyn tkankowy. 
Spostrzeżenia te pokrywają się z wynikami ba- 
dań doświadczalnych przeprowadzonych na 
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zwierzętach przez Elmana i Riedela. 
Berryman, Bollman i Mann przy- 
puszczają, że poza wątrobą istnieją jeszcze 
w ustroju inne, choć zdaniem ich mniej ważne, 
magazyny białek. Miessuniewa uważa, 
że ściana przewodu pokarmowego odgrywa za- 


Tabela 1. Żyła wrotna 
(Skrwawienie o 0,5% wagi królika). 


н. | B. | H.| B.|H.| в.в. | B. me 
тоа ora e a Кт) 
А" po skrw.| po EA ро skrw.| |= 
z ЕР) l 
380 5,5 |36,0| 5,1 39.0, 5,1 |36,0| 48 | VIb |2,6 
41,5 | 51 | 38,0 5,5 |33,0| 5,5 36,0 | 48 | VIb |2,2 
40,5 | 5,1 137,0! 4,1 | 33,0 | 5,1 |340 5.1 | VIIb |2,6 
38,5 | 58 |38,0| 5,5 |42,0| 5,5 342,0) 55 | IXb |2,7 
370 |55 310 5,8 |30,0 5,0 30,0 5,0 | ХХХІ |2,9 
435 | 62 |410 6,2 |415 5,0 141,0 4,8 | XXXHb|2,6 
345 | 51 |31,0| 5,1 |30,5 | 4,8 26,0| 55 | XVb |26 
35,5 |37 |25,5| 4,5 [25,51 44, — | - | XIX |23 
44,0 | 48 — — 39,0 43 360 48 XX 30 
SZ 
он 5.2 134,68] 5,22 | 34,8 505 5,03 [508 
Spadek hematokrytu: — 10,4 % 
Spadek poziomu białka: — 3,27% 


Н  hematokryt 
В = białko 


sadniczą rolę w wyrównaniu po krwotokach ci- 
śnienia onkotycznego. Większość zatem auto- 
rów jest zdania, że istnieją rezerwy „ruchome- 
go białka“ w sensie Whipple'a i że głów- 
rym miejscem ich gromadzenia się jest wątro- 
ba. Wyłaniają się tylko pewne sprzeczności co 
do tego, czy białko ruchome należy traktować 
jako jednostkę morfologiczną czy też czynno- 
ściową. Badania Kosterlitza wydają się 
rozstrzygać tę sprawę w tym sensie, że „białko 
ruchome“ jest ściśle związane z cytoplazmą wą- 
troby i że wyczerpanie rezerw białka w wątro- 
bie możemy wykryć przy pomocy metod cyto- 
logicznych. Istnieją też już dziś metody bada- 
nia rezerw białka ruchomego w ustroju. Pierw- 
szą z nich podał w r. 1939 Calvin, znalazła 
ona jednak praktyczne zastosowanie dopiero 
w г. 1950 przez Harrouna, Smitha 
i Гемеу’а. Metoda ta polega na stosowaniu 
dożylnie dużych wlewów roztworu fizjologicz- 
nego soli i oznaczaniu, zarówno przed jak i po 
dokonaniu infuzji, 105 krwi krążącej oraz 
ogólnej ilości krążącego białka. W razie obecno- 
ści dostatecznych rezerw „białka ruchomego“ 
w ustroju, znaczna część wody zostaje zatrzy- 
mana w krwiobiegu, duża przy tym ilość biał- 
ka przechodzi z tkanek do łożyska krwionośne- 
go. W razie braku rezerw „białka ruchomego“ 
prawie cała ilość podanego roztworu fizjolo- 
gicznego soli przechodzi do tkanek, przy czym 
zmniejsza się ogólna ilość białka krążącego 
w łożysku krwionośnym. Metoda ta nie jest 
wprawdzie jeszcze dokładna, pozwala jednak 


na drodze czynnościowej na wgląd w stan re- 
zerw białkowych ustroju. 

Wątroba odgrywa kluczową rolę w ustroju. 
nie tylko w gromadzeniu rezerw białka rucho- 
mego, ale przede wszystkim w jego syntezie. 
Czynność tego narządu, dotyczącą syntezy bia- 


Tabela 2. Żyły wątrobowe 
(skrwawienie 0,5% wagi królika) 


AH |B.|H.|B H|B.|H|B. IE 
г 2-р Fa T E. Е Królik | © 
5 10 тіп 20 min. | 30 min. © 
рге айриш ро skrw.| po $Кгш. | ро skrw. z 
аан 8 A AESA 
38,0 | 55 135,0 | 5,5 35,0|5.5 |35,0/55 | VIb |2,6 
41,0 (5,5 136,0 15,3 |32,0|5,6 |34,0|4,8 | VIIb |2,2 
36,0 5,1 | 39,5 | 3,15 |33,5 |5,1 |33,5 5,1 УШЬ |2,6 
39,5 в 40,0 | 5,8 |410 6,15 43,0 512) ІХЬ 2,7 
35,0 5,5 |30,0| 5,0 33,0 4,8 30,0 5,0 | XXXI 29 
44,0 5,8 39,0 | 6,15 | 41,0 |5,5 |40,0 5,1 ХХХНЬ 2,6 
33,0 4,8 |31,0 151 27,0151 |25,5/50 | XVb |26 
30'5 | 3,6 | 25,5 | 4,3 |23,0|45 | — | | XIX |23 
455 46 | — | — |43,0|45 420 445 XX [30 
średnia | 5-5 84501511 34.27 519 8531] 50 19 | 
38,05 , | у , , , › | 
Spadek hematok!ytu: = 7.01% 


Spadek póziomu białka: — 2,5 % 
H = hematokryt 
B = białko 


łek ustrojowych, badali szczegółowo, między 
innymi, Berryman, Bollman i Mann. 
Badacze ci stwierdzili, że u psów z wątrobą 
uszkodzoną przy pomocy ССіц białko przyby- 
wało po krwotoku do krwiobiegu znacznie wol- 
niej, niż działo się to u zwierząt z nieuszkodzo- 
ną wątrobą. Badali oni również zachowanie się 


Tabela 3. Tętnica szyjna 
(skrwawienie 0'5% wagi królika) 


н. | B.|H.| в. ін. | в. | H,| B. Е. 
1, | 10 min. | 20 min. | 30 min. | Kólik | $ 
OE po skrw.| po skrw.| po skrw. = 
39,0 |55 37,0 5,5 37,0 48 |35,0| 55 VIb | 2,6 
41,0 | 5,4 |35,0 5,5 |34,0 4,6 |32,0| 48 УПЫ 2,2 
42,0 | 5,1 |37,0) 4,1 32,01 5,1 | 33,5 | 5,1 VIIIb| 2,6 
36,0 | 5,8 |41,0) 5,8 |42,0 5,5 |420 5,8 IXb| 2,7 
36,0 | 6.0 |30,0 5,0 21,0 5,9 |29,0| 5,8 | XXXI 2,9 
43,0 | 6,5 |41,0 | 6,2 | 40,0) 5,8 |41,0 | 5,5 IXXXIIb| 2,6 
32,0 | 5,1 |28,5| 5,5 (27,0 5,4 |23,0 | 5,5 XVb| 2,6 
о 12 хІх | 2,3 
410 |50| — | — (42,0| 45 (39,5| 4,6 хх! 3,0 

Е 5,4 ват 5,30 KE 5,07 |8437 5,32 
Spadek hematokrytu: — 18,2% 


Spadek poziomu białka: — 1,3% 
H = hematokryt 
= białko 
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białek krwi po usunięciu wątroby, przy czym | mania ciśnienia krwi na niezbyt niskim pozio- 
w ciągu pierwszych 30 godzin po zabiegu nie | mie. Ze względu na to, że zdaniem wielu bada- 
znajdowali żadnych danych na to, aby osocze | czy rezerwy białka ruchomego mają się mie- 
miało tracić lub zyskiwać białko. Badania zaś | gężć w wątrobie, jest ona zatem tym narzą- 
ЕВРО adzane w ostatnich latach wydają się dem, który w stanach pokrwotocznych odgry- 
wyraźnie wskazywać na to, że wątroba jest с оо ИТИ Е iki 
głównym miejscem tworzenia się białek krwi kräzenia F fi & Я SA ZA a ynang І 
(Markowitz). Nie ulega też już dzisiaj rążenia. Fakt ten szczególnej wagi wynika 
wątpliwości, że nie tylko albuminy, lecz rów- | 2 badań Franka, Seligmana i Fi- 
nież i fibrynogen tworzy się w wątrobie | п ёа, a ostatnio Delorm eʻa (г. 1951). 
(Whipple, Elman i Heifetz). Praw- W związku z tak ważną rolą wątroby w sta- 
dopodobnie też w wątrobie tworzone są i glo- | nach pokrwotocznych postawiliśmy sobie na- 
buliny, choć w ich syntezie ma również od- | stępujące pytania: 


Tabela 4. Podanie etamonu w dawce 0,2 cc. (skrwawienie 0,5% wagi królika) 


Żyła w ro t n a 
| Р п 
Н. | В. Н. В. Н. В. Н. В, Waga |, Spadek Spadek 
EE. z 20 mi T 30 Е м ~ | Królik 8а | hematok.| poziomu 
przed skrwaw. muur TUUR w kg % białka: % 
po skrwawieniu po skrwawieniu | po skrwawieniu | 
i 4 с аай а аа а ы ч аьаа [a аг. 2 * miar PRZ. 
32,0 5,8 m0 «b 55 33,5 5.1 31,0 51 |XXXIV| 26 | 25 6,1 
49.0 5.1 38,0 4,8 39,5 4,7 39,0 45 | XXXIII) 2,8 
48,0 8,2 50,0 8,9 47,0 8,9 49,0 8,6 XXV | 36 m | 5 
34,0 5,5 35,0 5,5 33,0 5,1 33,9 5,1 XXII | 2,7 | 
z. s £ в. 14. | a || 3 — — № z =... 
Pana | 622 | 3925 | бив 38,25 | 5,95 38,0 | 5,82 | | 
Żyły wą t ro bo w e 
34,0 5,5 29,0 5,1 33,0 5,5 33,5 5,1 XXXIV | 46 | 3,7 5,6 
41,0 4,8 39.0 4,5 38,0 4,8 39,0 45 |XXXIII | 28 5 P 
51,0 8,6 46,0 8,9 47,0 8,9 48,5 8,2 XXV | 3,6 5 5 
34,0 | 58 | 34,0 5,8 38.0 5,2 33.0 5,5 Eo Żaba, Е 
ТИ ZS] | <hAAL) PY wz M cha = (| 
40,0 6,18 | 37,0 6,08 | 37,75 6,10 | 38,5 5,82 | 2, 
l ję af т Ес Ja sz y j па 
34,0 5,8 34,0 5,5 31,5 5,5 31,0 5,1 XXXIV 2,6 | 3,1 | 9,9 
40,0 5,1 39,5 4,8 40,0 5,1 41,0 45 |XXXIM| 28 | „ 4 
51.0 8,9 48,0 8,9 49,0 8,6 48,0 8,2 | AKV 36 | „ „ 
34,0 5,8 35,0 5.5 34,0 5,3 34,0 5,3 XXII | 2,7 | h | 
średnio | 64 | 3912 | 618 | 38,62 а | 385 | sm wej | 
39,75 | > s i i a < : | 
Н =,hematokryt 
B = białko 
grywać ważną rolę układ siateczkowo-śród- 1. Jak zachowują się po krwotoku wynoszą- 
błonkowy (Wuhrmann, Wunderly | cym 0,5% wagi królika hematokryt i poziom 
і Rohr). białka w żyle wrotnej, wątrobowej oraz w tęt- 
Fakt przechodzenia po krwotokach płynu | nicy szyjnej. 
tkankowego do krwiobiegu nie ulega najmniej- 2. Jaki wpływ na te zmiany okazuje ner- 
szej wątpliwości. Jest to zjawisko o dużej do- | wowy układ wegetacyjny. 
niosłości z praktycznego punktu widzenia, po- Usiłowaliśmy też dociec, czy białko z wątro- 


zwala bowiem na uzupełnienie przez ustrój | by bywa po krwotokach uruchamiane drogą 
krwi brakującej w łożysku naczyniowym. Na | krwi, czy też drogą naczyń chłonnych, jak przy- 
podstawie przytoczonych badań szybkość i roz- | puszcza szereg badaczy oraz czy zmiany w na- 
miary przechodzenia do krwiobiegu płynu | pięciu układu wegetacyjnego mogą okazywać 
tkankowego wydają się zależne od trzech czyn- | wpływ na uruchomienie rezerw białkowych 
ników: 1) od rezerw „białka ruchomego“, 2) | oraz na szybkość i stopień spadku hemato- 
od dodatniego bilansu wodnego, 3) od utrzy- | krytu. 
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Spostrzeżenia własne 


W pierwszej grupie doświadczeń postanowi- 
liśmy zbadać zachowanie się hematokrytu 
i poziomu białka w osoczu u królików po krwo- 
toku, wynoszącym 0,5% wagi jego ciała. Zwie- 
rzę skrwawialiśmy z tętnicy szyjnej. Poziom 
białka i hematokrytu oznaczaliśmy w tętnicy 
szyjnej oraz w żyle wrotnej i w żyłach wątro- 
bowych, 

W drugiej grupie naszych doświadczeń posta- 
nowiliśmy przekonać się o tym, czy i ewentu- 
alnie jaki wpływ okazuje układ wegetatywny 
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przeprowadziliśmy blokadę zwojów autono- 
micznych tak wspóczulnych, jak i mimowspół- 
czulnych (Acheson i Рагеіга), 
а w drugiej wyłączaliśmy, przynajmniej czę- 
ściowo, działanie układu mimowspółczulnego 
przez przecięcie n. błędnych. 

Ze względu na małą ilość krwi. jaką rozpo- 
rządzaliśmy, hematokryt oznaczaliśmy metodą 
podaną przez Phillipsa i Van Sly- 
k eʻa. Metoda ta w zastosowaniu do seryjnych 
badań laboratoryjnych okazała się bardzo do- 
bra. Stosowali ją też przed nami z powodze- 
niem u szczurów Miller, Friedman 


Tabela 5. Przecięcie nerwów błędnych (skrwawienie 0,5% wagi królika) 


ZAP 1 ro t n a 
H. B. H. B. H. B. m H. B. Waga Spadek Spadek 
+ EJ 7 x В и - рога E Królik hematok. oziomu 
przed skrwaw. | 10 minuty NAA. A BACY dw kg % białka % 
| po skrwawienin po skrwawieniu po skrwawieniu o o 
40,0 4,8 34,0 4,45 33,0 | 48 34,0 4,8 XXXV | 29 14,09 0,74 
380 4,8 36,0 557 SWEŻO +515 320 МИЪ ои б 
420 51 310 4,5 38,0 | 45 | 35,0 | 43 | XXVII| 3,1 К с 
41,0 5,1 37,0 | 43 37,0 5,1 | 310 | 51 | ххх 3,4 7 
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na zmiany zachodzące we krwi po krwotoku. 
Bliższe bowiem poznanie tej zależności mogło- 
by posiadać duże znaczenie praktyczne, umoż- 
liwiające ewentualne pobudzanie ustroju ce- 
lem sprawniejszego uruchomienia po krwotoku 
rezerw białka i płynu tkankowego. W tym ce- 
lu w drugiej grupie przeprowadziliśmy dwie 
serie doświadczeń. W pierwszej podawaliśmy 
etamon- tetraetylbromek amonu, w ten sposób 


i Duel, aupsów— Meyer, Abbot, Al- 
lison i Me Kay. Białko w wiekszości do- 
świadczeń oznaczaliśmy mikrometodą, podaną 
przez Kinga, a w ostatnich badaniach, ze 
względu na brak niektórych odczynników, me- 
todą podaną przez Phillipsa i Van 
Slyke'a kontrolowaną za pomocą metody 
Kjeldahla. Przy prawidłowym wykony- 
waniu badania białek osocza za pomocą metody 
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Phillipsa i Van Slyke'a popełniany błąd jest 
stosunkowo nieduży. Meyer znajdował róż- 
п1се w granicach 0,2 g pomiędzy wynikami 
uzyskanymi przy pomocy metody Kjel- 
dahla i Van Slykea. 

Badania nasze przeprowadziliśmy na 18 kró- 
likach w uśpieniu uretanowym, w dawce 1,5 g 
na kg wagi. Do pierwszej grupy doświadczeń 
użyliśmy 9 królików. Wyniki naszych spostrze- 
żeń są zestawione w tabelach 1, 2 i 3. Świadczą 
one o tym, że już po upływie 10 minut wystę- 
puje spadek hematokrytu, a w wielu wypad- 
kach i spadek poziomu białka w surowicy krwi. 
Różnice pomiędzy spadkiem  hematokrytu 
w żyle wrotnej, wątrobowej i tętnicy szyjnej 
nie są znamienne; dotyczy to również spadku 
poziomu białka w surowicy krwi. Należy jednak 
wspomnieć o tym, że najmniejszy spadek po- 
ziomu białka spostrzegaliśmy w surowicy krwi 
pochodzącej z tętnicy szyjnej. 

W drugiej grupie doświadczeń, obejmującej 
razem 9 królików, u 4 przeprowadziliśmy wy- 
łączenie układu wegetacyjnego przez zabloko- 
wanie jego zwojów przy pomocy etamonu (ta- 
bela 4.). Zmieniło to obraz pokrwotocznego roz- 
cieńczenia krwi w tym sensie, że średni spadek 
hematokrytu był nieco mniejszy niż spostrze- 
galiśmy u zwierząt kontrolnych. Natomiast 
spadek poziomu białka w stosunku do zwierząt 
kontrolnych nie wykazywał większych różnic. 

Inaczej przedstawiała sie sprawa u pozosta- 
łych 5 królików, u których wykonano częścio- 
we wyłączenie układu mimowspółczulnego 
przez przecięcie nerwów błędnych (tabela 5.), 
u jednego zaś ze zwierząt przez dożylne poda- 
nie atropiny (królik XXVI). Zwierzęta te znaj- 
dowały się w stanie przeważającego napięcia 
układu współczulnego. W tej grupie doświad- 
czeń stwierdziliśmy najwyższe wartości spadku 
hematokrytu, w porównaniu ze zwierzętami 
kontrolnymi i zwierzętami z wyłączonym ukła- 
dem współczulnym. Również i zachowanie się 
poziomu białka było odmienne od wspomnia- 
nych poprzednio dwóch grup królików. W do- 
świadczeniach tych bowiem spotkaliśmy się 
z nieznacznym tylko spadkiem stężenia białka 
w surowicy krwi pochodzącej z żyły wrotnej 
(-0,749/0), a w żyle wątrobowej i tętnicy szyjnej 
nawet średnio ze wzrostem jego stężenia, przy 
czym wzrost ten we krwi pochodzącej z tętnicy 
szyjnej wynosił średnio 7,03%/ po upływie 30 
minut od chwili krwotoku. 

Materiał doświadczalny, jakim rozporządza- 
liśmy, jest zbyt szczupły, aby można było 
z niego wysnuwać wiążące wnioski. 

Uderzający jest wszakże fakt, że przybytek 
płynu tkankowego oraz białka u zwierząt, 
u których częściowo wyłączono układ mimo- 
współczulny przez przecięcie nerwów błędnych, 
był najwybitniejszy. Świadczy o tym z jednej 
strony spadek hematokrytu, a z drugiej wzrost 
odsetkowy białka w surowicy krwi. Mogłoby to 
przemawiać za tym, że pobudzenie układu 
współczulnego (w naszym doświadczeniu przez 
częściowe wyłączenie układu mimowspółczu!- 
nego) okazuje po krwotokach korzystny wpływ 
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na uruchomienie równocześnie i białka i płynu 
tkankowego. Aby jednak móc wysnuć dalej 
idące wnioski, należało by jeszcze przeprowa- 
dzić szereg badań dodatkowych, już przez nas 
zaplanowanych. 

Uwzględniając wszystkie nasze zastrzeżenia 
co do dopuszczalności wysnuwania wniosków 
z naszych doświadczeń można stwierdzić, że 
w warunkach kontrolnych oraz w razie wy- 
łączenia układu wegetacyjnego nie ma podstaw 
do przyjęcia, iż uruchamianie białka z wątroby 
odbywa się drogą krwi. Może ono natomiast 
występować na tej drodze w przypadkach wy- 
łączenia układu mimowspółczulnego (królik 
XXXVI), lecz nie jest to pewne. 

Na podstawie naszych spostrzeżeń można ra- 
czej przypuścić, że uruchomienie białka z wą- 
troby odbywa się drogą naczyń chłonnych. 
Pokrywałoby się to ze spostrzeżeniami Са- 
ina, Grindlaya, Во11 тапа, Floc- 
ka i Manna, którzy wykazali, że stężenie 
białka w chłonce z wątroby wynosi około 5/6 
stężenia białka w osoczu, już zaś w przewodzie 
piersiowym (ductus thoracicus) stężenie to wy- 
nosi zaledwie 1/2 stężenia białka osocza. 

Shafioroff, Doubilet i Preiss 
wykazali, że po krwotoku krew wykazuje 
skłonność do rozcieńczania, chłonka zaś prze- 
ciwnie zagęszcza się. W stanach pokrwotocz- 
nych poziom białka w przewodzie piersiowym 
podnosi się z 4%» nawet do 6,6 ge, u psa daje to 
od 1 do 212 g białka na godzinę. Podobny po- 
gląd na mechanizm uruchamiania białka i płynu 
tkankowego po krwotokach wyrażał jeszcze 
w roku 1932 Haynes. 


PIŚMIENNICTWO 


1. Acheson С. Н. і Рагеіга S. A.: J. Pharm. 
Exp. Ther., 1946, 87: 273. — 2. Addis T., Poo L. J. 
i Lew W.: J. Biol. Chem., 1936, 115: 111 — 3 Affa- 
nassiew M.: Arch. £. d. ges. Physiol., 1883, 30: 385.— 
4. Altstead S.: Lancet 1943, 244: 424. — 5, Beat- 
tie J.i Collard H. B.: Brit. Med. J.: 1942, 2: 301— 
6. Beattie J.i Collard H. B.: Brit. Med. J., 1942, 
2, 507. — 7. Berryman G. H, Bollman J. L. 
i Mann F. C: Amer. J. Physiol, 1943, 139. 556. — 
8. Brown G. L, Miles J. A. R, Vaughan I. M. 
i Whitby L. E. M.: Brit. Med. J., 1942, 1: 99. — 
9. Cain I. C, Grindlay I. H, Bollman I. 1, 
Flock Е. У. і Mann Е. C.: 5. G. O., 1944, 85: 559.— 

10. Calvin: Am. J. Physiol., 1939, 126: 454. — 11. 
Danowski T. S, Elkington J. R.i Winkler 
A. W: Amer. J. Physiol, 1946, 147: 306. — 12. D e- 
lorme E. J.: Lancet, I, 1951, 259. — 13. Ebert R. 
W. Stear E. A, Warren J. W. і Watts W. 
E.: Amer. J. Physiol., 1942, 136: 299. — 14. Edlba- 
cher S.: Schweiz. Med. Wschr., 1945, 251: — 15. El- 
man R.: Physiol. Rev., 1944, 24: 372. — 16. Elman 
R.i Heifetz C. J.: J. Exper. Med., 1941, 73—417. — 
17. Elman R, Lischer C. i Davey Н. W.: 
Amer. J. Physiol., 1944, 140: 737. — 18. Elman R, 
Lischer C. i Davey H. W.: Amer. J. Physiol. 
1943, 138: 569. — 19. ElmanR.iRiedelH.: Arch. 
Surg., 1946, 53: 653. — 

20. Fine J, Seligman A. M. i Frank M. 
A.: Am. Surg., 1947, 126: 1002. — 21. Gibson J. С. 
Seligman A. M, Peacock W. С. Aub J. C, 
Evans R.D.i Fine J: J .Clin. Invest., 1946, 25: 
848. — 22. HarrounJ.E, SmithC.J,Levey 
S.: І. Chir. Invest., 1950, 29: 202. — 23 Haynes Е. 
W.: Amer. J. Physiol., 1932, 101: 223. — 24 Hahn 


Nr 12. 1952 


Р. F, Balfour W. M, Ross J. EF, Bale W. Е. 
i Whipple С. H.: Science, 1941, 93: 87. — 25, H i- 
rota K. iJ. Bioch: Tokyo, 1928. — 26. Huber 
O.; Amer. J. Physiol., 1947, 148: 424 — 27 King Е. 
J.: Microanalysis in medical Biochemistry, London 
1951. — 28. Kosterlitz H. W.: J. Physiol., 1946, 
105: 11. — 29. Kosterlitz W. W.: J. Physiol., 
1947, 106: 194. — 30. Lawson H.iRhem W. S: 
Amer. J. Physiol., 1945, 144: 199. — 31. Lyon R. P, 
Stanton І R, Freis Е. D. i Smithwiek R. 
H.: 5. G. О., 1949, 89: 97. — 

32. Markowitz cyt. Wunderly i Wuhr- 

mann. — 33. Massone A.: Minerwa Chir., 1949, 
4: 568. — 34. Meyer Е. L.i Abbot W. E. Alli- 
son M. i Me Kay: Arch. Biochem., 1947, 12 359 — 
35. Miessuniewa М. A.: Archiw. Patołogji, 1950, 
12: 1, str. 55. — 36. Miller Z. B, Friedman 
M. i Duel H. J.: Amer. J. Physiol., 1946, 147: 423. — 
37. Moore N.S.i Уап Slyke D. D.: J. Chir. In- 
vest., 1930, 8: 59. — 38. Oszacki J.i Chabinka 
W.: XXXIV Zjazd Chirurgów Polskich, Warszawa, 
1950 — 39. Phillips R. A, Van Slyke D. D, 
Dole V. P, Emerson K, Hamilton P. В. 
iArch.iBald. R. M.: Copper Sulfate Method etc., 
1945. — 
40. Robertson J. D.: J. Physiol., 1935, 84: 393. — 
41. Rohr K: Helv. med. Acta, 1938 5: 544, — 42. 
Schafiroff'B. G. P., Doubillet H. i Preiss 
A. L.: Surg. Gyn. Obst., 1943, 76, 547. — 43. Shen- 
kin Cheney Gounos, Hardy, Fletcher 
i Starr? — 44. — 45. Wallace J., Sharpey- 
1945, 143—247. — 45. Wallace J, Sharpey- 
Schafer E; Lancet, 1941, 2: 393. — 46. Whipple 
G. H.: Amer. J. Med. Sci. 1942, 203: 477. — 47. Whip- 
ple G. H.i Madden S. C.: Medicine, 1944, 23: 215.— 
48. Wuhrmann F. D. i Wunderly C: Die 
Bluteiweisskórper des Menschen Basel, 1947. 


ZYGMUNT HANICKI Kraków 

Nowe metody rozpoznawcze zespołu Libman- 

Sacksa ze szczególnym uwzględnieniem war- 

tości tych metod dla kliniki chorób wewnętrz- 
nych 


Z II Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii Me- 
dycznej w Krakowie. Kierownik: Prof. dr T. Tempka. 


Przed omówieniem właściwego tematu jest 
konieczne podanie kilku wprowadzających 
uwag na temat tocznia rumieniowego, jak rów- 
nież wyjaśnienie, dlaczego schorzenie to tak 
bardzo — zwłaszcza w ostatnich latach — zaj- 
muje internistów. 

Toczeń rumieniowy został po raz pierwszy 
opisany przez dermatologa Hebrę w roku 
1845. Nazwa lupus erythematosus została poda- 
na w sześć lat później przez Сатепауе. 
Już w roku 1872 Kaposi jako pierwszy 
zwrócił uwagę, że schorzenie to występuje 
w postaci uogólnionej lub ograniczonej, ostrej 
lub przewlekłej i że nie jest to schorzenie wy- 
łącznie skórne, lecz układowe, atakujące rów- 
nież inne narządy. Od tej pory pojawił się cały 
szereg doniesień potwierdzających spostrzeże- 
nia Kaposiego, że wspomnę tylko prace 
Jadassohna (1904), а szczególnie Oslera, 
który w kilku publikacjach zwrócił uwagę na 
częste występowanie w przebiegu tego schorze- 
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nia zapalenia stawów i nerek, jak również ska- 
zy krwotocznej, będącej wynikiem zmniejszo- 
nej liczby płytek krwi. Upłynęło jednak sporo 
czasu, zanim się przekonano, głównie na pod- 
stawie badań anatomopatologicznych, że zmia- 
ny chorobowe innych narządów mogą się poja- 
wiać przed wystąpieniem zmian skórnych, 
a nawet że zmiany te niekiedy w ogóle w prze- 
biegu schorzenia nie ukazują się. 

Symptomatologię tego niezwykle ciekawego 
i wieloobjawowego schorzenia wzbogacili szcze- 
gólnie Libman i Sacks, opisując w r. 
1924 cztery przypadki tocznia rumieniowego, 
w których stwierdzono poza zmianami na skó- 
rze szczególnie przedstawiające się zmiany 
w sercu. Opisanemu przez siebie obrazowi na- 
dali nazwę: endocarditis verrucosa abacteria- 
lis; a nieco później choroby Libman-Sacksa. 

Klemperer,Baehr i Pollack opra- 
cowując na podstawie bogatego materiału ana- 
tomo-patologicznego zagadnienie tocznia ru- 
mieniowego doszli do przekonania, że schorze- 
nie to należy zaliczyć do dużej grupy schorzeń 
tkanki łącznej (kollagenowej), do której to gru- 
py zaliczają również sklerodermię, dermato- 
myositis, periarteriitis nodosa, thrombangiitis 
obliterans, schorzenia gośćcowe, chorobę posu- 
rowiczą oraz reakcje alergiczne, Jak dzisiaj 
wiadomo, tkanka łączna nie służy jedynie jako 
materiał wiążący, ale, co jest bardzo ważne, ja- 
ko środowisko, poprzez które odbywa się wy- 
miana humoralna i produktów przemiany ma- 
terii między krwią a innymi tkankami. Na 
czynniki szkodliwe tkanka łączna oddziaływuje 
w trojaki sposób: przez martwicę, sklerozę, 
proliferację komórkową lub w sposób łączący 
w sobie wszystkie lub dwie z opisanych cech 
morfologicznych. Jak z powyższego widać, opi- 
sane zmiany nie są swoiste tak, że nie można 
ich uznać jako charakterystycznych dla jed- 
nej tylko choroby. Dlatego też właśnie autorzy, 
jak wspomniałem, używają wspólnego okre- 
Зета: „kollagenozy*, mimo że schorzenia te 
w klinicznym swym przebiegu niejednokrotnie 
różnią się wybitnie od siebie, 

Nie jest celem tego artykułu szczegółowe 
omówienie symptomatologii tocznia rumienio- 
wego w jego rozsianej postaci, zwanego dzisiaj 
słusznie dla podkreślenia systemowego charak- 
teru schorzenia zespołem Libman-Sacksa, mu- 
szę jednak przynajmniej wspomnieć o jego 
najbardziej charakterystycznych przejawach. 

Zmiany skórne w typowym obrazie dermato- 
logicznym przedstawiają się w postaci erythe- 
ma, grudek, teleangiektazji, petechii oraz 
obrzęku tkanki skórnej. Najczęściej usadawiają 
się one w miejscach wystawionych na działanie 
promieni pozafiołkowych, zimnego powietrza 
oraz urazów mechanicznych, przede wszystkim 
tarcia. Skóra twarzy jest bardzo częstym ich 
siedliskiem. Pojawiają się na obu policzkach 
bliżej nosa, i niejednokrotnie łączą się z sobą 
poprzez grzbiet nosa. W takich przypadkach 
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przybierają typową figurę motyla. Pojawiają 
się one poza tym na łukach brwiowych, uszach, 
skórze czaszki, tułowiu, szczególnie na mostku. 
na którym przybierają kształt litery V. Na 
kończynach pojawiają się najczęściej na dło- 
niowej części rąk i podeszwowej stóp. Dla in- 
ternisty bardziej interesujące są zmiany pozo- 
stające w związku z systemowym charakterem 
choroby, tym bardziej, jeżeli się pamięta, że 
zmiany skórne nie zawsze występują. Wyra- 
zem ogólnego charakteru choroby jest podwyż- 
szona ciepłota ciała o typie gorączki przerywa- 
nej, leukopenia i granulocytopenia, trombocy- 
topenia z następową niekiedy plamicą, często 
niedokrwistość. 

Dalsze objawy pozostają w związku ze zmia- 
nami zapalnymi w zakresie stawów i charak- 
teryzują się wysiękami dostawowymi, bólami 
o charakterze gośćcowym lub przelotnych ar- 
tralgii, zmianami w zakresie czynności nerek 
w postaci  białkomoczu, wielkiej liczby 
krwinek czerwonych. wałeczków, jak również 
ropomoczem, niekiedy podwyższonym pozio- 
mem azotu pozabiałkowego i ciśnienia tętni- 
czego a więc zmianami występującymi w prze- 
biegu nephritis, nephrosonephritis i pyelone- 
phritis. Anatomopatologicznie zmiany w ner- 
kach przedstawiają się w postaci hyalinizacji 
naczyń kłębuszków, zgrubienia, martwicy albo 
zwłóknienia błony podstawowej kłębuszków, 
proliferacji komórek i zgrubienia torebki Bow- 
mana, jak również zmian zwyrodnieniowych 
w zakresie kanalików. Osobnego, nieco szersze- 
go omówienia wymagają zmiany spostrzegane 
w sercu. Spotyka się je przede wszystkim na 
wsierdziu w postaci brodawek nie zawierają- 
cych materiału bakteryjnego, różniących się 
makroskopowo od spotykanych w brodawko- 
watym reumatycznym zapaleniu wsierdzia. Są 
one większe, szersze i zajmują nie tylko za- 
stawki, ale często wsierdzie ścienne i nitki 
ścięgniste; па zastawkach usadawiają зе 
w przeciwieństwie do brodawek w reumatycz- 
nym zapaleniu wsierdzia nie na brzegach za- 
stawek, ale częściej więcej obwodowo; zajmują 
częściej serce prawe od lewego, a więc zastaw- 
kę trójdzielną częściej niż dwudzielną i częściej 
zastawkę płucną niż zastawki tętnicy głównej. 

Mikroskopowo brodawki te składają się ze 
zmienionego wskutek zwyrodnienia materiału 
wsierdzia zastawkowego i ściennego, wykazu- 
jącego wybitnie zwiększoną ilość włóknika, 
skrzepy płytkowe, komórki plazmatyczne, lim- 
focyty, fibroblasty, makrofagi, jak również 
obumarłe komórki zawierające ciała barwiące 
się hematoksyliną. Zmiany te stosunkowo rzad- 
ko dają się wykryć klinicznie, tzn. stosunkowo 
rzadko dają objawy organicznej wady serca. 
W mięśniu sercowym spotyka się zgrubienia 
tkanki łącznej, nacieki drobnokomórkowe, 
drobne blizny przemawiające za przebytymi 
zawałami sierdzia. jak również zmiany w za- 
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kresie naczyń wieńcowych serca w postaci po- 
grubienia ścian i zwężenia światła. Serce nie- 
kiedy jest przerosłe. Zapalenie włóknikowe 
lub wysiękowe osierdzia dopełnia obrazu, je- 
żeli mowa o sercu. Statystyki oparte na więk- 
szym materiale dowodzą, że opisane zmiany 
spotyka się w 60%, a nawet 70%, oczywiście 
w różnym nasileniu. Dalsze zmiany, które mo- 
gą wystąpić w przebiegu zespołu Libman-Sac- 
ksa, to zapalenia wysiękowe jam surowiczych 
ciała. O osierdziu już wspomniałem; często za- 
jęta jest jama opłucnowa, rzadziej — otrzew- 
nowa. Wysięki występują pojedynczo lub w po- 
staci zapalenia wysiękowego wielu jam. Nie- 
kiedy występuje powiększenie gruczołów lim- 
fatycznych, rzadko bolesnych. Zmiany w móz- 
gu charakteryzują się zapaleniem błony wew- 
nętrznej mniejszych naczyń tętniczych, jak 
również zgrubieniem warstwy wewnętrznej, 
prowadzącym do zwężenia światła naczynia 
i występującym niekiedy wskutek tego zakrze- 
powym zapaleniem z następową martwicą 
tkanki mózgowej. Inne zmiany, to ogniskowe 
bujanie gleju, zwyrodnienie komórek nerwo- 
wych, demyelinizacja okoł zmienionych na- 
czyń, a więc zmiany występujące w nieswoi- 
stym zapaleniu mózgu. W związku z powyż- 
szymi zmianami występują zmiany psychiczne 
w postaci niepokoju, podniecenia, dezorientacji, 
halucynacji, zespołów prześladowczych prowa- 
dzących niejednokrotnie do samobójstwa, świa- 
tłowstrętu i podwójnego widzenia (przy braku 
zmian w siatkówce), drgawek, wreszcie śpiącz- 
ki. Badaniem neurologicznym nie wykrywa się 
na ogół zmian, jedynie niekiedy hiperrefleksję, 
clonus, dodatni objaw Babińskiego i Kerniga. 
Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego nie 
przedstawia na ogół odchyleń od normy. Zmia- 
пу na dnie oka przedstawiają się niejednokrot- 
nie charakterystycznie, a to w postaci żółto- 
białych plamek ułożonych w zewnętrznej war- 
stwie siatkówki, wybroczyn siatkówkowych 
pozostających w związku ze zmienionymi na- 
czyniami siatkówki oraz miernego stopnia 
obrzękiem tarczy nerwu wzrokowego. 
Badaniami  laboratoryjnymi stwierdza sie 
charakterystyczne zmiany występujące w za- 
kresie białek krwi. Krzywa elektroforetyczna 
unaocznia wyraźnie zmniejszenie poziomu al- 
bumin a podwyższenie poziomu globulin, a to 
frakcji gamma globulinowej. Wskutek tego 
stosunek albumin do globulin ulega odwróce- 
niu. Podwyższeniu ulega również poziom glu- 
kozaminy, co jest charakterystycznym szcze- 
gółem. jeżeli się pamięta, że glukozamina po- 
chodzi z mukopolisacharydów tkanki łącznej. 
Badania bakteriologiczne wypadają z reguły 
ujemnie w niepowikłanym przebiegu. Odczyn 
Wassermanna wypada niekiedy fałszywie do- 
datnio. 
Schorzenie występuje przede wszystkim 
u młodych kobiet, jakkolwiek mnożą się ostat- 
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nio doniesienia o jego występowaniu u męż- 
czyzn, a nawet u dzieci. Jest rzeczą znaną, że 
zespół Libman-Sacksa ma przebieg śmiertelny 
i że kliniczne cofnięcie się objawów posiada 
charakter jedynie dłużej lub krócej trwającej 
remisji. Leczenie prowadzące do trwałego wy- 
leczenia jest narazie nieznane. 

Jak z powyższego krótkiego zestawienia wy- 
nika, rozpoznanie zespołu Lipman-Sacksa na- 
trafia przed wystąpieniem zmian skórnych, 
zwłaszcza w skąpoobjawowych przypadkach, 
na szczególne trudności tak, że chory umiera 
przeważnie z rozpoznaniem niezgodnym ze sta- 
nem faktycznym, niejednokrotnie nieustalo- 
nym nawet badaniem sekcyjnym. Dlatego też 
ukazanie się doniesień na temat metod labora- 
toryjnych pomocnych w rozpoznawaniu oma- 
wianej choroby ma szczególne praktyczne zna- 
czenie dla internisty właśnie w przypadkach, 
w których przebiega ona bez zmian skórnych. 
Badania te mają poza tym, jak się wydaje, 
wielką wartość, jeżeli chodzi o poznanie me- 
chanizmu rządzącego powstaniem i przebie- 
giem tej choroby, jak również — o sprawdze- 
nie wartości zastosowanego leczenia. 

Etiopatogeneza zespołu Libman-Sacksa nie 
jest do tej pory znana. Stanowiska Boeck'a 
o gruźliczej etiologii obecnie zupełnie się już 
nie podziela. To samo dotyczy etiologii strep- 
tokokowej Barbera. Choroba do tej pory 
jest uważana za chorobę alergiczną w sensie 
nadmiernej wrażliwości tkankowej, na co 
wskazują głównie badania anatomopatologicz- 
ne. Wystąpienie zespołu L. — S. u osób, któ- 
rym wstrzyknięto toksynę Dicków może prze- 
mawiać za teorią alergiczną. Zwracano rów- 
rież uwagę na związek pomiędzy wystąpie- 
niem omawianego zespołu a zaburzeniami 
wydzielniczymi przedniego płata przysadki 
mózgowej i kory nadnerczy, jednak dotych- 
czasowe badania nie potwierdzają przypusz- 
czalnego związku. 

W styczniu 1948 r. opublikował H ar- 
graves ‘spostrzeżenia poczynione wraz ze 
swymi współpracownikami na temat zjawisk, 
jakie zauważył w szpiku heparynowanym 
u osób cierpiących na zespół Libman-Sacksa. 
Pierwsze z nich dotyczy komórek zwanych od 
lupus erythematosus komórkami „L. E.“ (naz- 
wa mylna, gdyż sugeruje, że komórki te pow- 
stają jedynie w obecności zmian skórnych). 53 
to komórki przedstawiające się szczególnie — 
przeważnie leukocyty obojętnochłonne, któ- 
rych jądro zostało zepchnięte na obwód Ко- 
mórki przez okrągłą wakuolę zawierającą czę- 
Ściowo strawiony i rozpuszczony materiał ją- 
drowy. Pojawił się on, jak wspomniany autor 
przypuszcza, wskutek fagocytozy przez leuko- 
cyta wolnego leżącego poza jego obrębem ma- 
teriału jądrowego lub też wskutek antelizy 
jednego albo więcej płatów leukocyta, w *tó- 
rym opisane zjawisko spostrzegamy. Więk- 
szość struktury chromatynowej w obrębie wa- 
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kuoli jest prawie nie widoczna tak, że przed- 
stawia się ona jako bezpostaciowa, obojętno- 
chłonnie barwiąca się masa. Zjawisko to jest 
wg Hargravesa wynikiem fagocytozy i au- 
tolizy. Preparaty barwione metodą Feulgena 
oddziaływują, jak materiał jądrowy. 

W dalszym ciągu ten sam autor stwierdził 
czynność fagocytową leukocytów lub (histio- 
cytów w postaci zbliżania się dwóch lub wię- 
cej leukocytów do mającego ulec wchłonięciu 
materiału jądrowego. W ten sposób powstaje 
drugie charakterystyczne zjawisko, tzw. zja- 
wisko rozety. Po wchłonięciu materiału jądro- 
wego przez jedną ze zbliżających się komórek 
pozostałe rozchodzą się, tracąc siłę chemotak- 
tyczną. Zjawisko powyższe przemawia raczej 
za egzogennym pochodzeniem materiału wtrą- 
towego w komórkach L. E. Początkowo opisa- 
ne zjawiska spotykano jedynie w szpiku kost- 
nym, później jednak spotkano się z nimi, 
szczególnie w okresie zaostrzeń stanu choro- 
bowego, we krwi obwodowej. 

Poza opisanymi komórkami spotkał się ten 
sam badacz z innymi komórkami, które wystę- 
pować jednak mogą również i w innych sta- 
nach chorobowych, a nawet u klinicznie zdro- 
wych osób. Prawie zawsze spotkał się jednak 
z nimi u chorych na zespół Libman-Sacksa. 
Chodzi o tzw. „tart cells“, które można by 
określić jako komórki o ostrych obrysach. Ko- 
mórki te, to przede wszystkim histiocyty lub 
monocytoidalne komórki siateczki, zawierają- 
ce drugie jądro usadowione tuż przy jądrze 
właściwym. Jądro to wybarwia się nieco jaś- 
niej od pierwotnego. Charakteryzuje się ono 
ostro ciętą błoną oddzielającą go od cytoplaz- 
my, a chromatyna jego układa się w postaci do- 
skonale widocznych grubych złogów o ostrym 
rozgraniczeniu chromatyny od parachromaty- 
ny. Od czasu do czasu spotyka się dwa jądra 
dodatkowe tak, że wtedy prawie cała cytopla- 
zma jest praktycznie wypełniona przez masy 
jądrowe. Poza opisanymi zmianami komórka 
nie przedstawia innych odchyleń od normy. 
Podobne zjawiska można, chociaż rzadko, do- 
strzec i w zakresie dojrzałych ciałek wieloją- 
drzastych obojętno- i kwasochłonnych. 

Autor przypuszcza, że jądro lub jądra do- 
datkowe tych opisywanych komórek są wy- 
tworem pozostałym w wyniku poprzedniego, 
nie całkowitego podziału mitotycznego komór- 
ki. Jądro dodatkowe można spotkać i poza ob- 
rębem macierzystej komórki tak, że w takich 
wypadkach trudno jest orzec, czy jądro to zo- 
stało z komórki tej wyrzucone, czy też znajdu- 
je się w toku pochłaniania przez nią. Komórki 
„Г. E.“ i zjawisko rozety, jak i komórki 
o ostrych obrysach, spostrzeżono i w płynach 
wysiękowych chorych osób (opłucnej, osier- 
dzia, stawów, jamy otrzewnowej). 

W rok po doniesieniu Hargravesa uka- 
zały się prace Hasericka i współpracowni- 
ków (Lewis, Bortz), wnoszące dużo no- 
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wych szczegółów dotyczących powstawania 
zaobserwowanych przez Hargravesa zja- 
wisk. Autor ten stwierdził mianowicie, że po- 
wstanie komórek „L. Е.“, jak również zjawi- 
sko tworzenia rozet zależne jest od czynnika 
zawartego w frakcji globulinowej białek oso- 
cza lub surowicy osobników cierpiących na 
lupus erythematosus. Używając jako antygenu 
globulin uzyskanych elektroforetycznie z oso- 
сха chorych па L. E., można ро wstrzyknięciu 
ich królikowi uzyskać powstanie przeciwciał 
skierowanych przeciwko tym globulinom. Dal- 
sze badania wykazały, że poszukiwany czyn- 
nik zawarty jest w frakcji gamma globulino- 
wej, której ilość jest w przebiegu zespołu 
Libman-Sacksa wybitnie powiększona. W dal- 
szym ciągu Haserick wykazał, że po do- 
daniu in vitro do krwi obwodowej lub szpiku 
kostnego osobników zdrowych osocza lub su- 
rowicy otrzymanej z krwi osobnika cierpiące- 
go na ostrą postać omawianej choroby — uzy- 
skuje się powstanie komórek L. E. i zjawiska 
rozety. Prawidłowe osocze lub surowica, 050- 
cze hiperglobulinemiczne w przebiegu mars- 
kości wątroby, jak również osocze pobrane 
w przebiegu przewlekłej postaci tocznia ru- 
mieniowego nie powodowało powstania opisa- 
nych zjawisk. Badania Hasericka utwier- 
dzają nas w przypuszczeniu, że komórki „L.E“, 
jak również zjawisko rozety są zjawiskami 
wtórnymi i że pozostają one w związku przy- 
czynowym z jakimś czynnikiem zawartym 
w frakcji gamma globulinowej osocza lub su- 
rowicy chorego na zespół Libman-Sacksa. Jak 
się można domyślać, spostrzeżenia H ase- 
ricka potwierdzone przez wielu innych au- 
torów podnieciły do dalszej pracy na tym polu, 
mającej zasadnicze znaczenie dia wyjaśnienią 
etiopatogenezy zespołu Libman-Sacksa. 
Wiadomą rzeczą jest dzisiaj, że cały szereg 
zespołów chorobowych, które do niedawna 
jeszcze uznawane były za odrębne, okazał się 
spowodowany tą samą przyczyną. Wychodząc 
z tego uogólnienia, opartego na obserwacjach 
i badaniach, A. Wiener uważa zespół Lib- 
man-Sacksa za jedną z chorób autoalergicz- 
nych. Autor ten zbadał dwa przypadki lupus 
erythematosus acutus w kierunku ewentual- 
nego wykazania izoprzeciwciał. W obu udało 
mu się je wykryć. Komórki І. Е., ściślej mó- 
wiąc — wtrąty komórkowe, które uprzednio 
opisałem, powstają według niego wskutek zbi- 
jania się ciałek czerwonych z następową fago- 
cytozą uczulonych krwinek przez leukocyty. 
Autor nie zauważył, w przeciwieństwie do 
wszystkich innych autorów, w materiale wtrą- 
towym substancji, która by wskazywała na po- 
chodzenie jądrowe, co jeszcze bardziej utwier- 
dza go w przypuszczeniu, że ciałka czerwone 
stanowią materiał, z którego składają się wtrą- 
ty. Ostatecznie Wiener wyraża przypusz- 
czenie, że stwierdzenie u klinicznie zdrowego 


osobnika autoprzeciwciał grozi pojawieniem 
się choroby będącej wynikiem samouczulenia, 
np. żółtaczki hemolitycznej, zakrzepowej pla- 
micy małopłytkowej, tocznia rumieniowego 
itd. 

Wynikiem prac Wienera było doniesienie 
Geara i Zoutendyka, którzy w swych 
badaniach zastosowali odczyn Coombsa celem 
stwierdzenia obecności immunizacyjnych glo- 
bulin. W dwóch badanych przypadkach lupus 
erythematosus acutus odczyn Coombsa był 
dodatni bezpośredni. Wynik ten świadczy rów- 
nież o obecności autoprzeciwciał. W ten sposób 
badania Wienera i Geara naświetliły 
z innej strony niewiadomą, jaką jest etiopato- 
geneza zespołu Libman-Sacksa, udowodniając 
równocześnie raz jeszcze, że określenie Ehr- 
licha horror autotoxicus należy już do okre- 
śleń o znaczeniu historycznym. 

Dalsze ciekawe prace dotyczące badań nad 
zespołem Libman-Sacksa, a ściślej mówiąc nad 
ciałami wtrątowymi w przebiegu tego zespołu, 
to doświadczenie cytochemiczne, Wspomniałem 
już, że metodą Feulgena większość autorów 
stwierdziła w ciałach wtrątowych obecność ma- 
teriału jądrowego, a więc kwasu dezoksyrybo- 
nukleinowego (tymonukleinowego). Dalsze ba- 
dania na ten temat wyszły z pracowni K le m- 
perera, który na 35 przypadków badanych 
stwierdził w 32 pojawienie się ciał hematoksy- 
linowych. Ciała te uważa Klemperer za 
wyraz uszkodzenia komórek tkanki mezenchy- 
malnej. Stwierdził on, że ciała te pojawiają się 
nie tylko w obrębie komórek, ale i poza nimi. 

Badania cytochemiczne wykazały, że zawiera- 
ją one częściowo zdepolimeryzowany kwas de- 
zoksyrybonukleinowy. Autorowi wydaje się, że 
ciałka te, jeżeli nie są identyczne, to przynaj- 
mniej są bardzo podobne do ciał wtrątowych 
Hargravesa. Depolimeryzacja kwasu dez- 
oksyrybonukleinowego wydaje się być raczej 
wynikiem spaczenia w przemianie tego zwią- 
zku aniżeli anoksji, która jak się ogólnie przy- 
puszcza, doprowadza do depolimeryzacji, 

Zaliczenie przez Klemperera omawia- 
nej choroby do grupy schorzeń tkanki kollage- 
nowej, wreszcie odkrycia Reichsteina, 
Kendalla, Hencha i innych zwróciły 
uwagę na ACTH i kortizon jako leki mogące 
być pomocnymi w leczeniu tej śmiertelnej do 
tej pory w swym przebiegu choroby. Rzeczywi- 
ście okazało się, że za pomocą tych hormonów 
udało się uzyskać kliniczne remisje, cechujące 
się ustąpieniem gorączki, zmian skórnych, dole- 
gliwości stawowych, zaburzeń w czynności ne- 
rek, wreszcie — doprowadzeniem nieprawidło- 
wego poziomu poszczególnych frakcji białka 
osocza do normy. Okazało się jednak, że u osób, 
które zmarły w następstwie innej choroby, ba- 
danie  anatomopatologiczne przeprowadzone 
w okresie klinicznej remisji zespołu Libman- 
Sacksa nie wykazało równoległego cofnięcia się 
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zmian morfologicznych. Interesującym jednak 
szczegółem jest fakt, że komórki L. E. i zjawi- 
sko rozety znikają lub występują w zmniejszo- 
nym natężeniu ilościowym po zastosowaniu 
wspomnianego leczenia hormonalnego, a po od- 
stawieniu leczenia — ponownie po jakimś cza- 
sie powracają. 

Jak z powyższego widać, zjawisko Hargra- 
vesa jest pomocne i jako wskaźn'k terapeu- 
tyczny, pozwalając stwierdzić celowość i dzia- 
łanie zastosowanego leczenia. Nie jest wyłączo- 
ne, że spostrzeżenia prowadzone z pomocą ba- 
dania zjawisk immunohematologicznych, jak 
о tym mówiłem poprzednio, przyniosą wyjaś- 
nienie działania ACTH i kortizonu, które to le- 
ki mogłyby wpływać na poziom przeciwciał 
w zrozumieniu zmniejszania ich poziomu lub 
też czasowej desensybilizacji ciałek czerwo- 
nych. 

Znaczenie odkryć Hasericka i Har- 
gravesa jest niewątpliwie duże. Pozwalają 
one bowiem wg doniesień większości autorów 
na postawienie rozpoznania, a co za tym idzie— 
na odpowiednie rokowanie, w mniejszym zaś 
stopniu — na zastosowanie odpowiedniego po- 
stępowania leczniczego z ominięciem kosztow- 
nych a bezcelowych prób leczenia antybiotyka- 
mi. Odkrycia te mają oczywiście pierwszorzęd- 
ne znaczenie, szczególnie w zespole Libman- 
Sacksa przebiegającym bez zmian skórnych. 

Podane tutaj badania nie przesądzają w spo- 
sób bezwzględny swoistości ani zjawisk opisa- 
nych przez Hargravesa ani odczynów 
Hasericka, nie mniej jednak niewątpliwie 
wytyczą przynajmniej na pewien czas kierunek, 
w którym pójdą badania na temat zespołu Lib- 
man-Sacksa. Choroba ta, należy raz jeszcze 
z całym naciskiem podkreślić, jest domeną in- 
ternisty. Zmiany skórne stanowią bowiem tylko 
jeden z objawów i to nie najważniejszy — tej 
choroby układowej. Na tle tych rozważań i wy- 
wodów widzimy, że słuszne były m. i. słowa 
Waltera, który niejednokrotnie mówił, że 
skóra jest jedynie ekranem, na którym odbijają 
się i wpisują dzieje i losy ustroju, jego zdrowie 
i jego choroba. 
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LEONARD OTĘSKI Gorlice 


Czy nazwa „odporność nabyta“ jest w jej dzi- 
siejszym znaczeniu uzasadniona 


W artykule swoim pt. Czy nazwa „,odpor- 
ność wrodzona na tle dziedzicznym“ jest uza- 
sadniona, wydrukowanym w Nr. 11 i 12. 
Przegl. Lek. z r. 1951 zaproponowałem przy- 
jęcie osobnej nazwy dla każdego zespołu obro- 
ny zagrożonego ustroju, a nie ccenianie ich 
łącznie jako „odporność“. 

Starałem się tam wykazać: 1) że odporność 
wrodzona dziedziczna oparta na ciałach odpor- 
nościowych nie istnieje, natomiast istnieje wro- 
dzona niepodatność lub niewrażliwość pewnych 
gatunków, ras lub nawet osobników na pewne 
choroby zakaźne, a ta niepodatność zależy nie 
od ciał odpornościowych, lecz od konstytucyj- 
nej budowy tkanek właściwych dla wspom- 
nianych gatunków ras lub osobników; 2) że 
wszystkie ciała ochronne ustroju dotychczas 
poznane i jeszcze niepoznane, z jakimi ustrój 
się rodzi, jako to aleksyny, fagocyty, układ 
siateczkowo-śródbłcnkowy, witaminy, hormo- 
ny i inne, dla których proponowałem wspólną 
nazwę oporników, stanowią oporność czyli po- 
gotowie ochronne ustroju i że one chronią go 
przed szkodliwymi czynnikami różnej natury; 
w razie zaś zaatakowania go przez zarazki cho- 
robotwórcze — zapoczątkowują jego obronę 
i podtrzymują ją do chwili aż wytworzą się 
swoiste ciała odpornościowe, które nazywamy 
odpornikami; 3) że odporność wytwarza się przy 
pomocy oporności zawsze tylko wskutek walki 
ustroju z czynnikami szkodliwymi, przy czym 
wytwarzają się odporniki tkankowe lub humo- 
ralne. Odporność jest zawsze zdobyta i może 
być albo naturalna, uzyskana przez przebycie 
choroby, albo sztuczna — uzyskana przez szcze- 
pienie, a nie może być nabytą, gdyż nabyta 
mogłaby być tylko odporność bierna, o czym 
niżej; 4) że wszystkie ciała wytwarzane w ustro- 
ju żywym wskutek przedostania się do niego 
jakiegoś antygenu i dające z nim swoistą reak- 
cję, a nie będące odpornikami, należy nazywać 
odzewnikami. 

Stanowisko swoje w sprawie oporników, od- 
porników i odzewników starałem się uzasadnić 
w poprzednim swoim artykule i zaznaczyłem, 
że czynię to w tym celu, aby z jednej strony 
zmniejszyć lub może nawet całkowicie usunąć 
nieporozumienia, jakie muszą zajść w tych wy- 
padkach, gdy nazwa jakiegoś zjawiska nie jest 
jego wykładnikiem, a z drugiej strony — wy- 
kazać konieczność dokładnego określania zja- 
wisk, ponieważ niespełnienie tego warunku mo- 
że sprowadzić zamęt w nauce. W poprzednim 
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artykule użyłem jeszcze nazwy „odporność na- 
byta“, a uczyniłem to dlatego, aby nie wprowa- 
dzać od razu dużych zmian w mianownietwie. 
Obecnie postaram się wykazać na przykładzie, 
że nazwa „odporność nabyta* powinna być 
z mianownictwa usunięta. Słowo bowiem „na- 
bywać“ oznacza: coś sobie przywłaszczyć — 
czynnie na drodze kupna lub zamiany albo 
biernie przez otrzymanie czegoś w postaci po- 
darku, darowizny lub spadku. Jeżeli jednak 
otrzymuje się coś przez przemoc niezależnie od 
woli, to takiej postaci posiadania nie można na- 
zwać nabywaniem, lecz narzuceniem, obciąża- 
niem, dziedziczeniem lub doznaniem. W obu 
wypadkach nabywania tak czynnego, jak bier- 
nego odgrywa decydującą rolę wola nabywają- 
cego, który może nabywanie czynne lub bierne 
każdej chwili przerwać lub całkowicie zanie- 
chać. Tak czynne, jak i bierne nabywanie nie 
wymaga żadnej walki między stronami zainte- 
resowanymi; co najwyżej może spowodować 
pewien trud, który nie jest równoznaczny z po- 
jęciem walki. Wola ustroju, któremu narzucono 
walkę z chorobą zakażną, nie ma żadnego zna- 
czenia. Wprost przeciwnie przedstawia się spra- 
wa ze zdobywaniem czegoś. Zdobyć — znaczy 
uzyskać coś przez walkę, przy czym walka mo- 
że być podjęta dobrowolnie albo może być na- 
rzucona. W obu wypadkach osiągnięta zdobycz 
jest zawsze wynikiem walki, a nigdy darowiz- 
ny lub zamiany. W zdobywaniu odgrywa zasad- 
niczą rolę walka, przy czym momentem sprowa- 
dzającym i podtrzymującym walkę jest chęć 
zysku. Wola ma tutaj drugorzędne znaczenie, 
może mieć je tylko w pierwszej chwili dobro- 
wolnej walki, a żadnego nie ma w walce na- 
rzuconej. Nabywanie i zdobywanie nie są sy- 
nonimami, choć w rezultacie oba prowadzą do 
posiadania. Nabywa się towar, parcelę ,zdoby- 
wa rów strzelecki, twierdzę, Cechą dominującą 
nabywania jest wola, zaś zdobywania — walka. 


Nasuwa się pytanie, która z tych nazw jest 
stosowniejsza dla zjawisk biologicznych, a w 
szczególności dla odporności: zdobyta czy na- 
byta. 

Już z samej treści tych słów wynika, że dla 
obu odporności czynnych, tj. naturalnej i sztu- 
cznej stosowniejsza jest nazwa: „zdobyta“, zaś 
dla biernej byłaby odpowiednia „nabyta“ dla- 
tego, ponieważ czynna odporność powstaje 
zawsze na drodze walki zmuszającej ustrój do 
wytwarzania odporników, podczas gdy odpor- 
ność bierną można nabyć w ścisłym tego słowa 
znaczeniu bez walki i bez trudu, jak towar 
w sklepie. Ponieważ jednak nazwa „odporność 
nabyta“ jest oddawna używana w nauce, wed- 
ług mego poglądu w znaczeniu niewłaściwym, 
bo za obszernym, a ograniczenie jej obecnie 
tylko do odporności biernej wprowadziłoby 
jeszcze więcej zamętu niż chęć usunięcia go, 
dlatego proponuję całkowite zaniechanie uży- 
wania przy odporności słowa „nabyta“, a wpro- 
wadzenie dla odporności biernej nazwy „odpor- 
ność przelana”, ponieważ w rzeczywistości prze- 
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lewa się odporność zdobytą przez inny ustrój 
ustrojowi potrzebującemu jej w postaci suro- 
wicy czy wyciągu z tkanek. 


Jak wielce pożądane jest ostateczne ustale- 
nie odpowiednich nazw dla poszczególnych zja- 
wisk biologicznych, aby móc położyć kres wy- 
nikającym stąd nieporozumieniom, wykazuje 
następujący przykład: prof. Telat ycki 
w swoim klinicznym wykładzie o alergii gruź- 
liczej (P. T. L. Nr 32 z r. 1950) wprowadza dla 
wrodzonej niepodatności czyli niewrażliwości 
na zarazki chorobotwórcze, nazywanej dotych- 
czas wrodzoną odpornością, nową nazwę „wro- 
dzonej oporności" i tłumaczy ją brakiem nor- 
malnych przeciwciał. Pomijam hipotetyczne za- 
łożenie Telatyckiego o niezachorowalno- 
ści ustroju przy zetknięciu się z pewnymi za- 
razkami chorobotwórczymi dlatego, że ma być 
w nim brak „normalnych przeciwciał, które — 
gdyby były — reagowałyby z zarazkami i wy- 
woływałyby daną chorobę“, bo można się z nim 
zgodzić lub nie, ale nie pożądane jest w nauce 
umieszczanie zasadniczo różnych zjawisk pod 
tą samą nazwą. Przecież oporność ma już swoje 
utarte znaczenie, jest ona wrodzona, wspólna 
wszystkim istotom żyjącym, jest chwiejna i za- 
leżna od warunków otoczenia, podczas gdy 
opisywana przez Telatyckiego „wro- 
dzona oporność“ ma być właściwością tylko 
pewnych gatunków i ma być stałą. Ta 
„wrodzona oporność" Telatyckiego 
jest niczym innym, jak tylko wrodzoną 
niewrażliwością czyli niepodatnością pewnych 
gatunków, ras lub osobników na niektóre 
choroby zakaźne. Nowością w rozważaniu 
Telatyckiego jest jego "naświetlanie 
istoty zjawiska, ale o tym na innym miejscu. 
Telatycki proponuje przyjęcie dla wro- 
dzonej niewrażliwości nazwy „wrodzona орог- 
ność“, powinien był jednak równocześnie po- 
dać inną nazwę dla zjawiska dotychczas nazy- 
wanego opornością, jeżeli uważa, że taka zmia- 
na nazw jest koniecznie potrzebna. Że Tela- 
tycki nie nazywa opornością innego zjawi- 
ska, a tylko niewrażliwość, stwierdza sam po- 
wiadając, że jego oporność wrodzona nie ma nic 
wspólnego z odpornością immunobiologiczną 
— i słusznie, bo odporność opiera się na prze- 
ciwciałach, a oporność Telatyckiegio na 
braku przeciwciał. Telatycki nie wziął 
pod rozwagę jeszcze i tego, że oporność w dzi- 
siejszym pojęciu jest skierowana nie tylko prze- 
ciw zarazkom chorobotwórczym, ale przeciw 
każdemu szkodliwemu czynnikowi natury fi- 
zycznej, chemicznej, termicznej czy biologicz- 
nej. 

Również z tego powodu, że dotychczasowa 
nauka zalicza oporniki, odporniki i odzewniki 
gromadnie do ciał odpornościowych, wkradają 
się nawet w poważnych artykułach pewne nie- 
ścisłości. Np. prof. Тата pisze w swoim ar- 
tykule o niedokrewności aplastycznej (Przegl. 
Lek. Nr 91 10 z r. 1950), którą wyleczył prze- 
laniem choremu dużej ilości krwi w następu- 
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jący sposób: ,,„Wkraplając tak dużą masę świe- 
żej krwi dostarczano również ustrojowi znaczne 
ilości białka i ciał odpornościowych, które także 
mogły mieć znaczenie bodźcowe w wywoływa- 
niu poprawy“. Dowiadujemy się tam, że w celu 
uzyskania świeżej krwi pobrano jednego dnia 
3 1 krwi od kilku dawców tej samej grupy krwi, 
jaką miał chory i w ciągu 26 godzin przetoczono 
ją choremu, ale nie wiemy nie o chorobach, ja- 
kie ci dawcy krwi przebyli w ciągu swego życia, 
innymi słowy, jakie wnieśli choremu odporniki. 
Chory otrzymał w tej dużej ilości krwi napew- 
no oporniki dawców, bo te są każdemu człowie- 
kowi wrodzone, choć w różnej jakości; mógł 
także otrzymać pewną ilość białka czyniącego 
dawców niepodatnymi na niektóre choroby za- 
kaźne. Skoro jednak odporniki, tj. właściwe cia- 
ła odpornościowe, można mieć tylko po przeby- 
ciu choroby zakaźnej lub po szczepieniu, może- 
my mieć wątpliwości, czy poza odpornikami 
ospy, przeciw której był każdy prawdopodobnie 
szczepiony, chory otrzymał coś więcej, 

Ten bardzo interesujący artykuł zaciekawia 
i nasuwa pytanie, jaki byłby wynik leczenia, 
gdyby dobrano dla jednego chorego dawców, 
którzy nie przechodzili żadnych chorób zakaź- 
nych. Z porównania wyników leczenia można by 
dopiero wtedy wysnuć wniosek, czy w ogóle od- 
porniki odgrywają w danym sposobie leczenia 
jakąś rolę, czy tylko działała bodźcowo sama 
wieksza ilość jednorazowo przetcczonej krwi. 

Celem mego artykułu jest chęć spowodowa- 
nia rewizji dotychczasowych poglądów na siły 
obronne ustroju i zastosowanie odpowiedniego 
mianownictwa. 


ТАМ OSZACKI Kraków 
Patofizjologia krwawiącego wrzodu trawien- 
nego 


Z Oddziału Chirurgicznego Szpita'a 
im. Prez. G. Narutowicza w Krakowie. Ordynator: 
Prof. dr J. Jasieński 


у 

Krwawienia do światła przewodu pokarmo- 
wego należą do dość częstych i poważnych po- 
wikłań choroby wrzodowej. Spotykamy się 
znimi zdaniem Airda, w 18—20% przypad- 
ków wrzodów trawiennych. Kirsner i Pal- 
mer  obliczają występowanie poważnych 
krwawień na 10,6%, Lang па 145%, а W ró- 
blewski z Kliniki Chirurg'cznej w Krako- 
wie — па 7,5%. Allen i Benedict utrzy- 
mują, że u około 50% wszystkich chorych 
wrzodowych powyżej 45 roku życia występują 
ciężkie krwawienia żołądkowe: wiek zatem póź- 
niejszy sprzyja rozwinięciu się tego powikła- 
nia. Najczęściej mamy do czynienia z nieznacz- 
nymi jednorazowymi tylko krwawieniami, nie 
sprowadzającymi większych zmian w ustroju. 
Ocena nasilenia krwawienia bywa niejedno- 
krotnie trudna; wygląd np. stolców nie może 


być pod tym względem zupełnie miarodajny, 
gdyż stolce „smołowe* występują już przy do- 
staniu się do Światła przewodu pokarmowego, 
pociągające za sobą wystąpienie szeregu po- 
ważnych zaburzeń w ustroju. 

Z dużym krwotokiem z wrzodu trawiennego 
związane są cztery zasadnicze fakty: 1) nagłe 
zmniejszenie się ilości krwi krążącej, 2) na- 
gromadzenie się krwi w świetle przewodu po- 
karmowego, 3) spadek odsetkowej i krążącej 
ilości hemoglobiny, jak również w wielu przy- 
padkach i białka krążącego, 4) niedotlenienie 
tkanek w następstwie niedoboru hemoglobiny 
i zaburzeń w krążeniu obwodowym. W zależ- 
ności od ilości krwi utraconej, od szybkości, 
z jaką następuje jej utrata oraz od częstości 
powtarzania się krwotoków, poszczególne 
z tych zaburzeń różnie bywają nasilone. Gwał- 
towna utrata znacznej ilości krwi, prowadząca 
do nagłego zmniejszenia się ilości krwi krążą- 
cej, może spowodować rozwinięcie się klasycz- 
перс obrazu zespołu wstrząsowego, z wybit- 
nym spadkiem ciśnienia krwi i obrazem obwo- 
dowej niedomogi krążenia, przyspieszeniem 
tętna „niepokojem ruchowym i innymi typo- 
wymi objawami tego zespołu (Grasmik, 
Moon). Analiza zespołu wstrząsowego nie 
raoże być przedmiotem niniejszej pracy ze 
względu na szczupłe jej ramy. Dla odróżnienia 
jednak od wprowadzonego poniżej nojęcia 
„wstrząsu przewlekłego”, zespół wstrząsowy, 
spotykany po znacznych utratach krwi, będę 
określał mianem „ostrego wstrząsu”. 

Częste, lecz nieduże krwawienia, z których 
każde samo przez się nie powoduje wystąp'e- 
nia poważniejszych zaburzeń w ustroju, sumu- 
jąc się ze sobą prowadzą do zmniejszenia się 
zawartości białka i hemoglobiny w ustroju. Za- 
burzenia w odżywianiu. często nawet długo- 
trwałe głodówki, potęgują jeszcze u tyci сі:о- 
rych stan deficytu białkowego, którego następ- 
stwem jest spadek wagi ciała, spadek poziomu 
białka w plazmie krwi i zmniejszenie ilości 
krwi krążącej (Chang, Gregersen, Var- 
co, Manrique, Introzzi, Raf'f:ae- 
le). U większości tych chorych wzrasta ilość 
płynu w przestrzeni międzykomórkowej (Hen- 
schel, Mickelsen, Taylor i Keys 
Kerpel-Fronius i Kovach) Nor- 
malny bowiem stosunek objętościowy plazmy 
do płynu międzykomórkowego, wyrażający się 
cyfrą 1:3 (Gamble), ulega u nich zmianie 
na korzyć płyhu międzykomórkowego (Ling 
i Sprin2). 

Całokształt wspomnianych zmian, zachodzą- 
cych w ustroju na skutek spadku zawartościi 
białka w tkankach, Clark, Nelson, Ly- 
ons, Maverson i De Camp цей 
w jedną całość. Nazwali oni „wstrząsem prze- 
wlekłym' zespół objawów , będących wyrazem 
odbiałczenia ustroju, a mianowicie: utratę wa- 
gi ciała, zmniejszenie ilości krwi krążącej, spa- 
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dek zawartości białka w plazmie krwi 
wzrost ilości płynu międzykomórkowego. 

Nie wchodząc w słuszność tej nazwy zespół 
ten posiada duże znaczenie praktyczne w chi- 
rurgii, chorzy bowiem, u których on występuje, 
są bardzo wrażliwi na utratę krwi i łatwo po- 
padają w stan ostrego wstrząsu (Manrique, 
i współpr., Abramson), tkanki ich też re- 
generują się bardzo powoli. Zabieg operacyjny 
stanowi duże ryzyko dla życia takich chorych, 
jeśli nie zostali oni doń odpowiednio przygoto- 
wani (Elman, Ravdin, Mc Namee, 
Kamholz i Rhoards), U chorych 
z wrzodem krwawiącym spotkać się zatem mo- 
żemy zarówno z zespołem „ostrego wstrząsu” 
jak i z zespołem „wstrząsu przewlekłego". 
Chorzy, znajdujący się w stanie „przewlekłego 
wstrząsu“ źle znoszą krwawienia i już stosun- 
kowo nieznaczna utrata krwi może doprowa- 
dzić do rozwinięcia się u nich pełnego obrazu 
„ostrego wstrząsu“ (Ravdin, Mc Namee 
і Kamhol2). 

Różne są przyczyny, dla których chorzy 
znajdujący się w stanie deficytu białkowego źle 
znoszą krwawienia i łatwo popadają w stan 
wstrząsu. Ważną rolę odgrywają: zmniejszenie 
się ilości krwi krążącej, brak rezerw „białka 
ruchomego“ i uszkodzenie wątroby spotykane 


oraz 


w tych stanach (Hall, Drill, Him s- 
worth). 
Zagadnienie „białka ruchomego“ zostało 


szczegółowo omówione w pracy Chabinki 
i Oszackiego. Białko to po krwotoku jest 
mobilizowane z tkanek do krwiobiegu; sprawa 
ta łączy się z uruchomieniem w ustroju po 
utracie krwi szeregu innych czynników wy- 
równawczych. Krwotok, podobnie jak każdy 
uraz, prowadzi do pobudzenia tak kory, jak 
i rdzenia nadnerczy. Podrażnienie rdzenia nad- 
nerczy powoduje wydzielanie zwiększonej По- 
ści adrenaliny i pobudza układ współczulny. 
Występuje skurcz tętniczek, tym wybitniej za- 
znaczony, im krwotok był gwałtowniejszy (V i- 
ladot), przecukrzenie krwi (Chabinka) 
oraz przyspieszenie akcji serca. Christian- 
sen stwierdził u chorych z krwawieniami do 
światła przewodu pokarmowego cechy pobu- 
dzenia układu współczulnego (przecukrzenie 
krwi, wzrost poziomu adrenaliny we krwi itd.). 

Nadczynność kory nadnerczy prowadzi na- 
tomiast do zatrzymania w ustroju wody. jonu 
chlorowego i sodowego, zwiększonego zaś wy- 
dalania jonu potasowego (Selye, Komissa- 
renko). Następuje poza tym przesunięcie 
w zakresie wody ustrojowej pomiędzy prze- 
strzenią komórkową a pozakomórkową w tym 
sensie, że jeśli ustrój znajduje się w stanie do- 
datniego bilansu wodnego — zwiększa się ilość 
wody w przestrzeni pozakomórkowej (Lyon 
i współpr.) Bick i Wood stwierdzili po 
krwotoku u chorych z wrzodem krwawiącym 
zmniejszone wydalanie chlorku sodu z mo- 
„zem. Pokrywa się to ze spostrzeżeniami Ka- 
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mieńskiego, poczynionymi w naszym od- 
dziale. Borst spotkał się po krwotokach ze 
wrzodu ze zwiększonym wydalaniem potasu 
z moczem. Z badań, przeprowadzonych przez 
Kamieńskiego i Ostrowskiego, 
wynika dalej, że w przypadkach wrzodów 
krwawiących, leczonych przez wycięcie żołąd- 
ka, zatrzymanie chlorku sodu w ustroju trwa 
jeszcze w ciągu kilku dni po zabiegu. Nato- 
miast już w 10. dniu po operacji chorzy ci wy- 
dalają z moczem prawie 2 razy więcej chlorku 
sodu, niż inni chorzy wrzodowi. Poziom jonu 
chlorowego we krwi tych chorych waha się 
w granicach normy. (Johnson, Ka- 
miemński i Ostrowski, Vack). 

Po krwotokach następuje przesunięcie do 
krwiobiegu płynu tkankowego wraz z białkiem 
celem częściowego wyrównania krwi brakują- 
cej w łożysku krwionośnym. Nasilenie tego 
przejścia jest zależne od 1) ilości rezerw białka 
ruchomego oraz od 2) dodatniego bilansu wod- 
nego ustroju (Lyon, Stanton, Freis 
i Smithwick, Elman iRiedel). Wy- 
sunięto przypuszczenie, że pobudzenie układu 
współczulnego po krwotokach może sprzyjać 
uruchomieniu rezerw „białka ruchomego“ 
i płynu tkankowego (Oszacki i Chabin- 
ka). Rezerwy białka ruchomego, które praw- 
dopodobnie mieszczą się głównie w wątrobie, 
wyczerpują się łatwo skutkiem częstych krwa- 
улей (Lawson i Rehm). Ustrój zaś cieri- 
piący na deficyt białka nie posiada wcale, 
praktycznie rzecz biorąc, rezerw „białka ru- 
chomego' (Harroun, Smyth, Levey). 
Jest to jedna z przyczyn, dla których chorzy 
tacy b. 21е znoszą krwawienia. Wprowadzony 
dożylnie roztwór fizjologiczny nie zatrzymuje 
się u chorych z brakiem rezerw „białka rucho- 
mego“ w łożysku krwionośnym, lecz przecho- 
dzi do przestrzeni międzykomórkowej, wypłu- 
kując jeszcze równocześnie pewną ilość białka 
z krążenia (Harroun,SmythiLevey). 
Podawanie przeto chorym wyniszczonym do- 
żylnie dużych ilości roztworu fizjologicznego 
chlorku sodu może jeszcze pogorszyć stan ich 
krążenia i spowodować wystąpienie obrzęków. 

Z szybkim przesunięciem do krwiobiegu po 
krwotoku płynu tkankowego wraz z białkiem 
i z rozcieńczeniem krwi spotykamy się u osób, 
posiadających rezerwy białka ruchomego, wy- 
równane krążenie i dodatni bilans wodny. Roz- 
cieńczenie krwi po krwotoku, którego wyrazem 
jest spadek poziomu hematokrytu, stanowi za- 
tem objaw prawidłowy i korzystny. U chorych 
z ujemnym bilansem wodnym i solnym, np. 
u chorych z niewyrównanym zwężeniem 
odźwiernika, rozcieńczenie krwi po krwo- 
toku może nie wystąpić wcale, nawet jeśli re- 
zerwy białka ruchomego są dostateczne. Jest 
to jedna z przyczyn, dla której chorzy, znaj- 
dujący się w stanie zaburzenia równowagi 
wodnej i solnej, źle znoszą krwawienia. W ta- 
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kich przypadkach jednak szybkie doprowadze- 
nie roztworów fizjologicznych sprzyja urucho- 
mieniu istniejących rezerw białkowych. Brak 
obniżenia się poziomu hematokrytu po krwoto- 
ku bądź też nawet jego wzrost świadczy o złym 
rokowaniu. Jest to bowiem dowód, że płyn 
tkankowy nie przechodzi do krwiobiegu lub też 
że plazma przechodzi do tkanek, jak może dziać 
się w ciężkiej obwodowej niedomodze krąże- 
nia i anoksji śródbłonka naczyń włosowatych 
(Földi, Koranyi Szabo). 

Przechodzenie po krwotoku płynu tkanko- 
wego do krwiobiegu jest połączone ze spad- 
kiem odsetkowym hemoglobiny i ilości ciałek 
czerwonych; trwać ono przy tym może nawet 
dni kilka. Zmniejszanie się po krwotoku ilości 
ciałek czerwonych i hemoglobiny nie musi za- 
tem świadczyć o tym, że krwawienie z wrzodu 
trwa dalej; może być ono bowiem tylko wyra- 
zem działania czynników wyrównawczych. 
Faktyczne dane co do ilości krążącej hemoglo- 
biny może dać nam jedynie oznaczenie ilości 
krwi krążącej (Rudman i Stewart, 
Kostrzewska, Ostrowski, Oszac- 
k i). 

Chorzy z wrzodem krwawiącym cierpią po- 
ważnie na brak hemoglobiny; utrata jej prze- 
wyższa bowiem znacznie możliwości jej synte- 
zy. Ogólna i krążąca ilość hemoglobiny w sze- 
regu przypadków bywa też bardzo niewielka. 
Powoduje to zaburzenia w dowozie tlenu do 
tkanek i nakłada na narząd krążenia duże ob- 
ciążenie. Powstają warunki dla przewlekłego 
niedotlenienia tkanek. Najbardziej cierpią na 
brak tlenu tkanka wątrobowa i nerkowa. Cho- 
ciaż bowiem są one mniej wrażliwe na anoksję 
od tkanki mózgowej, nie posiadają jednak tego 
rodzaju ochronnych mechanizmów regulują- 
cych krążenie, jakie istnieją w centralnym sys- 
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temie nerwowym (Gellhorn). Również 
i mięsień sercowy, zwłaszcza u osób z rozwi- 
niętą miażdżycą naczyń wieńcowych, może do- 
znać uszkodzenia na skutek przebytych krwo- 
toków i następowej anoksji (Master i wsp.). 

Badania Whippleai Maddena wy- 
kazały, że w przypadku deficytu tak białka 
tkankowego, jak i hemoglobiny, ta ostatnia jest 
pierwszym syntetyzowanym białkiem. Innymi 
słowy, w przypadkach niedokrwistości dostar- 
czane ustrojowi białko bywa przezeń głównie 
zużywane na syntezę hemoglobiny. Dopóki też 
niedokrwistość nie zostanie wyrównana, wy- 
bitnie jest upośledzona synteza innych białek 
ustrojowych. Całkowita więc regeneracja ustro- 
ju nie następuje tak długo, aż nie zostaną wj= 
równane braki ilościowe hemoglobiny. Również 
ustrój cierpiący na deficyt białka szczególnie 
wolno uzupełnia braki hemoglobiny (Lev e r- 
ton, Schlaphoff, Huffstetter) Na- 
tomiast w razie braku niedokrwistości rege- 
neracja tkanek następuje szybko (Co Tui, 
Wright i Holt). Ustrój wyrównuje utra- 
tę hemoglobiny w ciągu bardzo długiego czasu, 
nieraz przez okres kilku tygodni (Freis 
i Smithwick) w przeciwieństwie do 
stosunkowo szybkiego wyrównywania ilości 
plazmy (Stanton, Со Tui, Barter, 
Wright i Holt). Miarą tego braku rów- 
noległości przy wyrównywaniu poszczególnych 
składników utraconej krwi jest stały spadek 
hematokrytu po krwotokach (Chabinka 
i Oszacki). Jasne jest zatem, że chorzy 
przewlekle krwawiący, a więc chorzy z krwa- 
wiącym wrzodem, cierpią przede wszystkim na 
brak ogólnej ilości krążącej hemoglobiny. Naj- 
lepiej zobrazuje to przykład chorej przez nas 
leczonej. Chora ta przechodziła kilkakrotnie 
krwotoki z wrzodu krwawiącego; na załączonej 
rycinie przedstawione są wyniki badań jej 
krwi w chwili przyjęcia. 


S.M., lat 44, waga 46 kg. Rozpoznanie: wrzód krwa- 
wiący żołądka. Hematokryt — 20, Hb — 60%, czer- 
wonych krwinek — 1.500.000. białko osocza 5,2% 


(ryc. 1). 
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W zaburzeniach gospodarki wodnej i solnej 
np. zwężenie odźwiernika, faktyczny brak 
w ustroju może pozostać ukryty przez zagę- 
szczenie krwi. Wartości odsetkowe hemoglobi- 
ny mogą się jeszcze znajdować na poziomie 
normy, chory zaś może cierpieć wskutek jej 
globalnego braku na n'edotlenienie tkanek. Po- 
niżej podaję przykład takiego chorego leczone- 
go w naszym oddziale. 


C.R., lat 45, waga 60 kg. Rozpoznanie: Zwężenie 
odźwiernika na tle wrzodu trawiennego. Hematokryt 
— 42, Hb — 135 g%, czerwonych krwinek — 4.100.000, 
białko osocza — 7,1% (гус. 2). 
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elementy elementy 
morfotyczne morfotyczne 
przewidywane wartości 
wartości faktyczne 
Ilość krwi krążącej 
4.900 ml. 2.872 т]. 


Wreszcie odsetkowe wartości heraoglobiny 
mogą znajdować się w granicach normy nawet 
po dużych krwotokach, jeśli nie upłynął jesz- 
cze czas dostateczny dla rozcieńczenia krwi 
płynem tkankowym (Ferguson i Wy- 
m a n). 

Fowler i Barer wykazali, że po utra- 
cie przez ludzi zdrowych średnio 555 ml krwi 
przy pełnym doprowadzeniu zarówno wody, 
jak i pokarmów, potrzeba aż 49,5 dni dla uzu- 
pełnienia krwi. Dla wyrównania braków pow- 
stałych w krążeniu chorzy z wrzodem krwa- 
wiącym potrzebują przede wszystkim przeto- 
czenia krwi całkowitej lub nawet zawiesiny 
ciałek czerwonych, gdyż w większości przy- 
padków mają stosunkowo dużą, a w niektórych 
nawet nadmierną ilość plazmy. Podawanie sa- 
mej płazmy chorym z deficytem hemoglobiny 
wyrównywuje znacznie wolniej zaburzenia 
przemiany materii, występujące skutkiem 
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anoksji, niż to dzieje się po podaniu krwi cał- 
kowitej (Black i Smith). 

U chorych z krwawiącym wrzodem spoty- 
kamy się zatem z niedostatkiem białka i hemo- 
globiny w ustroju, co pociąga za sobą z kolei 
zaburzenia czynności fermentów oraz zaburze- 
nia w dowozie tlenu do tkanek. Powstaje stan 
przewlekłego niedotlenienia i niedobiałczenia 
ustroju. Stan ten odbija się niekorzystnie na 
czynności niektórych fermentów, a zwłaszcza 
fermentów zawartych w wątrobie. Przychodzi 
do obniżenia w wątrobie czynności arginazy 
(Seifter, Harknes, RubiniMunt- 
w у1ет), cholinesterazy (Brauer i Root), 


к // 


С 7 
i / 


przewiduwane wartości 
wartości faktyczne 


Ilość białka krążącego 


kokarboksylazy, kozymazy i innych (Greig 
i Aleksander). 

Z podsumowania wszystkich tych spostrze- 
żeń wynika, że chory z wrzodem krwawiącym 
znajduje się w stanie przewlekłego odbiałcze- 
nia i anoksji. Obydwa te stany współdziałają 
ze sobą, jeżeli chodzi o tkanki, w szczególno- 
ści o tkankę wątrobową i nerkową. Odbiałcze- 
nie tkanek wzmaga zaburzenia tkankowej 
przemiany materii wskutek uszkodzenia nie- 
których fermentów. Badania doświadczalne po- 
twierdziły w zupełności spostrzeżenia klinicz- 
ne. 
W stanach ostrej, bądź przewlekłej anoksji, 
np. w stanach wstrząsowych, jakie występują 
często w przypadkach wrzodów krwawiących, 
spotykamy się z charakterystycznym uszkodze- 
niem nerek. Cechuje je: bezmocz lub zmniej- 
szona diureza, wzrost mocznika we krwi oraz 
obecność wałeczków hemoglobinowych w mo- 
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czu (Moon). Morfologicznie znajdowano 
w tych przypadkach nerki powiększone i bla- 
de, pod mikroskopem kłębki zasadniczo wyka- 
zywały normalną budowę; natomiast stwier- 
dzano martwicę komórek obwodowych odcin- 
ków kanalików krętych oraz części wstępują- 
cej pętli Henlego (Trueta, Mall ory). 
Doświadczalnie zaś udało się wywołać powsta- 
nie tych zmian przez anoksję nerki. Trudno tu 
jednak oddzielić od siebie wpływ niedotlenie- 
nia od wpływu toksyn, które zawsze się wy- 
twarzają w niedotlenionych tkankach. W po- 
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i stłuczona, Po większych krwotokach wystę- 
pują poważne zaburzenia w procesach utlenia- 
nia zachodzących w wątrobie. Badania prze- 
prowadzne ostatnio przez Delorme ро- 
twierdziły w zupełności słuszność dawnych 
spostrzeżeń, poczynionych przez Mc Micha- 
ela, że w razie ciężkiego i przedłużającego się 
spadku ciśnienia krwi nasycenie jej tlenem 
w zakresie żyły wrotnej zbliża się do zera. Spa- 
dek w nasyceniu tlenem krwi żyły wrotnej 
spostrzegano również już nawet w stanach do- 
brze wyrównanego wstrząsu (Delorme). 


czątkowym okresie anoksji nerka wytwarza V | W wątrobach niedotlenionych w następstwie 
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E M (Vaso-excitatory-material), ciało podwyż- 
szające ciśnienie krwi. Zmiany powstałe w ner- 
ce wskutek jej niedotlenienia w początkowych 
okresach są jeszcze odwracalne, jeśli na czas 
zostanie usunięta ich przyczyna (Mallory). 
Całokształt zaś zmian morfologicznych i czyn- 
nościowych występujących przy niedotlenieniu 
nerki nosi nazwę „zespołu dolnego nefronu* 
(Ormond i Klinger, Lucke). Ste- 
wart, Massover, Potter i Schaer, 
przetaczając przeciętnie 3.500 ml krwi w prze- 
biegu zarówno operacyjnego, jak i zachowaw- 
czego leczenia krwawiącego wrzodu trawien- 
nego i podając dożylnie w ciągu pierwszych 
dwóch dni dwuwęglan sodu, nie spotkali się 
ani razu z typowym zespołem dolnego nefronu. 

Również wątroba jest bardzo wrażliwa na 
brak tlenu, zwłaszcza wątroba odbiałczona 
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długotrwałego spadku ciśnienia krwi spotykano 
obecność ognisk martwiczych w zakresie zra- 
ком’ centralnych (Trowell, Delorme). 
W doświadczeniach, w których wątroba została 
dodatkowo utleniona w czasie wstrząsu krwo- 
tocznego, zmiany te były znacznie mniej nasi- 
lone bądź też nawet nie występowały wcale 
Delorme). 

W razie długotrwałego niedotlenienia wątro- 
ba produkuje VDM (Vaso-depressor-material), 
związek obniżający ciśnienie krwi. Nagroma- 
dzenie się zaś znacznej ilości V DM we krwi 
może doprowadzić do nieodwracalności wstrzą- 
su (Schorr ZweifachiFurchgott). 
Spostrzeżenia te świadczą o tym, jak bardzo 
wątroba jest wrażliwa na brak tlenu i wskazu- 
ją na możliwość występowania przewlekłego 
bądź ostrego uszkodzenia wątroby w następ- 
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stwie krwotoków z wrzodu trawiennego. Wiel- 
ka jest wprawdzie zdolność regeneracyjna wą- 
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troby. Jednak niedotlenienie wątroby towarzy- ' 


szące okresowi długotrwałego spadku ciśnienia 
krwi musi odbijać się niekorzystnie na czynno- 
ści narządu (Ireneus i Puestow), po- 
średnio zaś — na zdolności regeneracyjnej 
ustroju i może doprowadzić do wstrząsu nie- 
odwracalnego. Dowodzi to, jak bardzo należy 
unikać przedłużającego się okresu spadku ciś- 
nienia, jak konieczne jest w tych przypadkach 
rychłe przetaczanie dużych ilości krwi, zdol- 
nych do wyrównania opadającego ciśnienia. 
Jeśli zaś stwierdzamy, że krwawienie, mimo 
przetoczenia krwi, utrzymuje się dalej, lepiej 
jest stanowczo operować doraźnie tych cho- 
rych, wyciąć żołądek, niż narażać ich na prze- 
dłużający się okres anoksji ustroju. Wrażli- 
wość tkanki wątrobowej na brak tlenu wzma- 
ga niedobór w niej białka. Niedostatek zaś biał- 
ka w wątrobie w przypadkach wrzodów krwa- 
wiących spowodowany jest brakiem dostatecz- 
nej jego ilości i jakości w pożywieniu oraz 
wzmożoną jego utratą na skutek krwawienia. 
Zdaniem wielu badaczy, jak już o tym wspom- 
niano, wątroba stanowi to miejsce ustroju, 
z którego czerpie on głównie „białko ruchome“ 
w chwilach wzmożonego jego zapotrzebowania. 
Następuje to między innymi po krwotokach, 
w przebiegu głodzenia, w zapaleniu otrzewnej, 
w przypadkach niedrożności itd. Oddawanie 
jednak przez wątrobę zapasu białka może od- 
bić się ujemnie na jej czynności. Stwierdzi- 
liśmy to doświadczalnie; po wykonaniu bowiem 
u królików plazmoforezy, tj. wypłukiwania 
plazmy, spostrzegaliśmy na podstawie wyniku 
prób czynnościowych uszkodzenie wątroby 
(Oszacki i Chabinka). Niewątpliwie 
też częste krwotoki, w następstwie których wy- 
stępuje uruchomienie rezerw białka wątrobo- 
wego (Fishman 1 Ге Veen) i przesunię- 
cie go do krwiobiegu, w skutkach swych wy- 
kazuje pewne podobieństwo do tego rodzaju 
doświadczalnego wypłukiwania plazmy. Wy- 
nika stąd, że wątroba chorego przewlekle krwa- 
wiącego jest bardziej wrażliwa na brak t'enu 
niż człowieka zdrowego. O istnieniu uszkodze- 
nia wątroby znacznego stopn'a w przypadkach 
wrzodów krwawiących przekonano się wyko- 
nując u tych chorych próby czynnościowe 
(Christiansen, Zamcheck). Szcze- 
gólnie wyraźnie występuje ono u ludzi powy- 
żej 45 r. życia (ZŻamcheck, Chalmers, 
White i Davidson). Uszkodzona wątro- 
ba nie jest w stanie syntetyzować w dostatecz- 
nej ilości nowych białek, w szczególności albu- 
minów krwi, odgrywających zasadniczą rolę 
w regulowaniu ciśnienia osmotycznego plazmy. 
Tym samym pogarsza się jeszcze niedostatek 
białka tkankowego u tych chorych. 


Badania Franka, Seligmana i Fi- 
nea zwróciły uwagę na kluczową rolę, jaką 
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odgrywa wątroba we wstrząsie krwotocznym. 
wykazały one ujemny wpływ niedotlenienia 
wątroby na występowanie odruchów naczynio- 
wych we wstrząsie. Dodatkowe doprowadzenie 
tlenu do wątroby przez perfuzję żyły wrotnej 
przy pomocy dobrze utlenionej krwi tętniczej 
wzmaga w okresie wstrząsu odporność zwie- 
rząt wobec długotrwałego okresu niedociśnie- 
nia krwi. Wiele niewątpliwie niewyjaśnionych 
dotychczas należycie zaburzeń krążenia obwo- 
dowego, z jakimi spotykamy się w chirurgii, 
należy odnieść do uszkodzenia wątroby po- 
wstałego na tle jej niedotlenienia (Frank, 
Seligman i Fine, Delorme). Wielu 
też autorów zwraca uwagę na konieczność do- 
kładnego zbadania czynności wątroby przed 
każdym cięższym zabiegiem operacyjnym. 

Przy wrzodzie krwawiącym spotykamy się 
też z rozpadem krwi nagromadzonej w nad- 
miernej ilości w przewodzie pokarmowym. Wo- 
bec istniejącego uszkodzenia nerek i wątroby 
podwyższa się wskutek tego poziom mocznika 
we krwi osiągając niekiedy wartości spotykane 
w przebiegu mocznicy (Sanguinetti, 
Black, Cambell i Stickney). Że przy- 
czynę podwyższenia wartości mocznika we 
krwi u tych chorych stanowi uszkodzenie wą- 
troby i nerek, a nie krew rozpadająca się 
w przewodzie pokarmowym, łatwo przekony- 
wuje nas następujące proste doświadczenie: 
wprowadzenie człowiekowi zdrowemu do prze- 
wodu pokarmowego 700 ml obcej krwi nie pod- 
nosi poziomu mocznika. Ta sama natomiast 
ilość krwi, znajdująca się w przewodzie po- 
karmowym człowieka, który sam ją stracił, 
zwiększa poziom mocznika we krwi w następ- 
stwie powstałego wskutek skrwawienia uszko- 
dzenia nerek i wątroby (Greenblatt 
i Cohn). Podobne spostrzeżenia poczynił 
Johnson. Wprowadzał on do przewodu po- 
karmowego do 1.500 ml krwi, przy czym 
stwierdził podwyższony poziom mocznika we 
krwi jedynie u jednego chorego, u którego wy- 
kazano uprzednio upośledzenie czynności ne- 
rek. 


Według poglądów В 1аска і Johnsona. 
jak również Jonesa wzrost reszty azotowej 
w przypadkach wrzodów krwawiących może 
być też spowodowany przez znaczną utratę 
płynów oraz zaburzenia gospodarki wodnej 
i solnej, spotykane u tych chorych (E 1m an). 
Podwyższony poziom ciał azotowych we krwi 
może stać się w pewnych granicach mierni- 
kiem wyników leczniczych, uzyskanych w przy- 
padkach krwawiącego wrzodu. Osiągając ma- 
ksymalne nasilenie w 24 do 48 godzin od chwi- 
li wystąpienia krwotoku znika on stosunko- 
wo szybko, przeważnie już ро 72 godzinach 
w razie prawidłowego leczenia. (Schiff 
i Stevens). Nie tylko jednak we wspom- 
nianych powyżej narządach — wątrobie i ner- 
kach — występują uszkodzenia w następstwie 
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krwotoków. Utrata krwi powoduje również 
poważne zaburzenia w utlenianiu mięśnia ser- 
cowego, zwłaszcza u ludzi starszych z miaż- 
dżycą naczyń wieńcowych. Master i wsp. 
u 58 chorych spośród 103 z krwotokami z prze- 
wodu pokarmowego, przeważnie z wrzodu tra- 
wiennego, stwierdzili za pomocą badania ele- 
ktrokardiograficznego objawy ostrej niedomo- 
gi wieńcowej. Zmiany elektrokardiograficzne 
występowały najwybitniej w I, II i IV odpro- 
wadzeniu i polegały na spłaszczeniu lub od- 
wróceniu załamka T oraz na obniżeniu odcinka 
RS-T. Podobne spostrzeżenia poczynili też J o- 
nes i Stanton, w doświadczeniach zaś na 
zwierzętach potwierdził je Wiggers. Bada- 
nia Opdykei Foremana wykazały, że 
po krwotoku, w zależności od jego nasilenia, 
przepływ krwi przez naczynia wieńcowe serca 
zmniejsza się o 30 do 60% w stosunku do war- 
tości kontrolnych. Natomiast po przetoczeniu 
utraconej krwi przez naczynia więńcowe wzra- 
stał nawet od 121 do 420% wartości kontrol- 
nych. Duże krwotoki mogą doprowadzić do 
powstawania obrzęków płuc (Eaton). Utrata 
krwi zatem może spowodować nie tylko obwo- 
dową niedomogę krążenia, lecz również niedo- 
mogę krążenia małego i krążenia wieńcowego. 


Większość klinicystów stała do niedawna na | 


stanowisku konieczności wyłącznie zachowaw- 
czego leczenia krwawiącego wrzodu. Stanowi- 
sko to było bodaj nawet zupełnie uzasadnione 
złymi wynikami operacyjnymi, uzyskanymi 
przed laty w tych przypadkach. Operowano 
jednak ongiś tylko najcięższe przypadki, znaj- 
dujące się już przeważnie w stanie wstrząsu 
nieodwracalnego. Nie wystarczające też zupeł- 
nie, według dzisiejszych pojęć, było zarówno 
przygotowanie tych chorych do operacji, jak 
i całe leczenie pooperacyjne. W przeciwień- 
stwie zaś do złych dawnych wyników leczenia 
operacyjnego leczenie zachowawcze dawało 
znacznie niższy odsetek śmiertelności. Szczegó- 
łowy przegląd stosowanych metod leczniczych 
wrzodu krwawiącego podał ostatnio w swojej 
pracy Wróblewski. 

Dobre obecne wyniki wczesnego leczeni: 
operacyjnego wrzodów krwawiących uzyska- 
ne przez szereg chirurgów tej miary, со R o- 
żanow, Judin, Lang, Porter, Har- 
vey, Schullinger i Finsterer zaw- 
dzięczamy przede wszystkim należytemu zro- 
zumieniu patofizjologii wrzodu krwawiącego. 
Nie wolno nam też już dziś dopuścić, wskutek 
utrzymujących się bądź powtarzających się 
krwawień, do przewlekłego odbiałczenia ustro- 
ju. Doprowadzić ono bowiem może do tak 
znacznego uszkodzenia narządów  miąższo- 
wych, iż chory staje się życiowym  kaleką. 
Niektórzy, jak Warren і Lanman, 
u chorych powyżej 45 roku życia zalecają 
przystępować doraźnie do zabiegu operacyjne- 
go bezpośrednio po rozpoczęciu się krwotoku. 
Ludzie starsi znoszą bowiem krwawienia zna- 


cznie gorzej od młodych. Podkreśla to również 
Heuer w swoich pracach. Przyczyna leży 
prawdopodobnie w mniejszych u starszych 
osób możliwościach wyrównawczych ustroju 
oraz w mniejszej z wiekiem odporności wątro- 
by i nerek na ich niedotlenienie. 

W przypadkach krwawień z wrzodu, nie da- 
jących się opanować przez przetoczenie krwi, 
dalej — w przypadkach powtarzających się 
krwawień, zwłaszcza u ludzi powyżej 45 roku 
życia, mamy dziś dostateczną ilość podstaw do 
wczesnego wycięcia żołądka (Allen, Stan- 
ley, Heuer, Wangensteen). Słusz- 
ność tego stanowiska potwierdzają znakomite 
wyniki operacyjne uzyskane w ostatnich cza- 
sach przez różnych chirurgów. 

Niektórym, mającym olbrzymie doświadcze- 
nie w tej dziedzinie, jak chirurg radziecki 
Rożanow, dzięki wycięciu żołądka w ciągu 
pierwszej doby od rozpoczęcia krwawienia, 
udało się obniżyć śmiertelność poniżej 1.5%. 
Natomiast w przypadkach, w których wobec 
powtarzających się krwotoków, zbyt długo le- 
czono chorych zachowawczo, śmiertelność po- 
operacyjna jest dziś jeszcze dość znaczna. 
Wczesne też operacyjne leczenie wrzodów 
krwawiących żołądka uważamy ostatnio za 
metodę z wyboru. 
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W. WCISŁO Kraków 


Zagadnienie wyrzutu sercowego 
w świetle współczesnych metod badań”) 


Z Zakładu Fizjologii A. M. w Krakowie 
Kierownik: Prof. dr Jerzy Kaulbersz 


Dla fizjologii i kliniki krążenia najistotniej- 
szą ze wszystkich właściwości mięśnia serco- 
wego jest jego kurczliwość. Miarą jej jest wy- 
rzut sercowy czyli ilość krwi, którą każda z ko- 
mór sercowych tłoczy do głównych tętnic przy 
jednym skurczu lub w ciągu minuty. Rozróż- 
nia się więc skurczowy i minutowy wyrzut. 
zwany także objętością lub wydatkiem skur- 
czowym i minutowym serca. W niektórych wy- 
padkach, np. w niedomykalności zastawek tętni- 
czych, odróżnia się krążeniowy wyrzut serca. 
wyrażający ilość krwi faktycznie przechodzącą 
do obwodu od wyrzutu całkowitego, który za- 
wiera również krew powracającą po skurczu 
do komór. Wyrażony w litrach minutowy wy- 
rzut sercowy podaje się często w odniesieniu 
do 1 m? powierzchni ciała badanego i zwie się 
go wskaźnikiem sercowym. 

Wyrzut sercowy nie jest wielkością stałą na- 
wet w spoczynku. Ulega ciągle mniejszym 
lub większym zmianom, które stają się oczy- 
wiście wybitniejsze w wypadkach połączonych 
z mniejszym lub większym obciążeniem układu 
krążenia. Wyrzut sercowy regulowany jest 
przez wiele bardzo chwiejnych czynników na- 
tury fizycznej, chemiczno-hormonalnej i odru- 
chowo-nerwowej. W momencie obserwacji jest 
on więc wyrazem chwiejnej równowagi czyn- 
ników pobudzających i hamujących akcję ser- 
ca oraz wynikiem sprawnego działania mecha- 
nizmów regulujących, które każdorazowo do- 
stosowują pracę serca do zmieniających się po- 
trzeb ustroju. 

А zatem dla oznaczenia wyrzutu sercowego 
idealną będzie taka metoda, która wśród naj- 
mniej kłopotliwych warunków dla badanego 
pozwoli na łatwe i przeprowadzane bez przerw 


- oznaczenie istotnych wartości poszczególnych 


wyrzutów skurczowych serca w spoczynku 
i w różnych stanach fizjologicznego lub choro- 
bowego pobudzenia. 

Poniżej podaję krótki przegląd dotychczaso- 
wych osiągnięć w dziedzinie oznaczania wy- 
rzutu sercowego oraz jego zachowania się 
w różnych fizjo- i patologicznych stanach, jak 
również przytaczam niektóre wyniki otrzyma- 
ne w tym zakresie w tutejszym Zakładzie, 


* Według referatu wygłoszonego dnia 7. III. 1951 
ua wspólnym posiedzeniu Krakowskiego Towarzystwa 
Lekarskiego i Krakowskiego Oddziału Polskiego То- 
warzystwa Fizjologicznego. 
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Metody. Wyrzut sercowy oznaczyć moż- | czej odpowiada zwykłe powietrze pęcherzyków 


na wieloma sposobami, które zwykle dzieli się 
na 4 grupy: 1) metody wiwisekcyjne, 2) odde- 
chowe, 3) iniekcyjne i 4) różnorodne metody 
wtórne (8 i 18). 

І Metody wiwisekcyje czyli obje- 
tościowe są oczywiście najdokładniejsze. Po 
otwarciu klatki piersiowej zwierzęcia ( np. psa 
lub kota) wstawia się do tętnicy płucnej zmo- 
dyfikowany zegar prądowy Ludwiga lub udo- 
skonalony przez Klisieckiego fotohemo- 
tachometer Cybulskiego albo inny przyrząd po- 
miarowy i mierzy się objętość wypływającej 
krwi z komory prawej, identyczną zwykle 
z objętością wyrzutu komory lewej. Można też 
nałożyć na obie komory serca pletysmograf 
Hendersona i po wypełnieniu go płynem usz- 
czelniającym rejestrować zmiany objętości ko- 
mór zachodzące przy skurczu. Serce pracuje 
wówczas w bardzo zmienionych warunkach, 
lecz szybko się do nich dostosowuje. 

П. Metody oddechowe lub gazo- 
analityczne, najczęściej stosowane u człowieka, 
są oparte na tzw. zasadzie Fick'a (4). Masę 
krwi przepływającej przez krążenie płucne, 
a więc i wyrzut minutowy prawej komory 
można oznaczyć na podstawie ilości pochło- 
niętego w płucach Оз w ciągu minuty lub wy- 
dałonego СО», jeśli tylko zna się różnicę w za- 
wartości O» albo CO» krwi żylnej miesza- 
nej i tętniczej. Dzieląc np. w ml wyrażone minu- 
towe zużycie О? przez одпіеѕіопа do 1 litra krwi 
różnicę tętniczo-żylną tlenu w ml (w skrócie rtż. 
Оз) otrzymuje się objętość wyrzutu minutowego 
w litrach, która podzielona przez liczbę tętna 
w minucie daje średnią wartość wyrzutu skur- 
czowego. 

Oznaczenie minutowego zużycia Oz w płu- 
cach jest łatwe np. za pomocą spirometru 
Krogh'a, aparatury Douglas'a —- Haldane'a 
itp. Kłopotliwsze natomiast jesti określe- 
nie zawartości Оз we krwi tętniczej i w żylnej 
mieszanej. Tlen krwi u człowieka najdokładniej 
oznacza się bezpośrednio przez pobranie 
dwóch próbek krwi, tętniczej po nakłuciu tęt- 
nicy udowej a żylnej mieszanej przez cewniko- 
wanie prawego serca cienkim kateterem z ży- 
ły łokciowej pod kontrolą rentgenologiczną (3). 
Uzyskane próbki analizuje się na zawartość О», 
najczęściej manometrycznym aparatem Van 
Slyke'a i oblicza się г. O2. 

Łatwiejsze do wykonania i zupełnie obojętne 
dla badanego są sposoby pośrednie go 07- 
naczania składu gazowego krwi tętniczej i żyl- 
nej mieszanej. Wszystkie je dzielimy na 2 gru- 
py: 1) zwykłe pośrednie metody oddechowe i 2) 
metody z zastosowaniem gazów obcych. 

1. W zwykłych pośrednich metodach oddecho- 
wych dla poznania гіх O2 (lub гіх СО») pobiera 
się i analizuje nie krew, lecz próbki atmosfe- 
ry, z którą krew tętnicza lub żylna mieszana 
pozostaje w równowadze gazowej. Wychodzi 


się przy tym z założenia, że gazom krwi tętni- 


płucnych, zaś żylnej mieszanej atmosfera tzw. 
rzeczywiście żylnego powietrza pęcherzyków 
płucnych (Henderson), dla uzyskania któ- 
rego podano wiele, lecz nie całkiem pewnych 
sposobów (tzw. dwutlenko-węglowe metody 
Douglas'a—Haldane' a, Meakinsa—Davies'a i 1.). 

2. W metodach z zastosowaniem gazów ob- 
cych oznacza się rtż Оз znacznie łatwiej i pew- 
niej w oparciu o inne założenie. Istnieje mia- 
nowicie prosty sposób oznaczenia tej ilości 
krwi, która przepływa przez krążenie płucne 
w ściśle określonym czasie, zwykle krótszym 
niż czas jednego krwiobiegu. Absorbuje ona 
przy tym tlen, który stanowi jej rtż Оз. Spo- 
sób ten polega na krótkotrwałym wprowadze- 
niu do płuc gazowej mieszanki tlenu i obcego 
gazu np. acetylenu, nieszkodliwego dla ustroju. 
a posiadającego znany współczynnik rozpusz- 
czalności we krwi. Krążąca w płucach krew 
absorbuje równocześnie obcy gaz i tlen, Ilość 
obcego gazu pochłoniętego w czasie oddycha- 
nia mieszanką wskazuje na masę krwi, która 
go zaabsorbowała, a pochłonięty równocześnie 
tlen, zużyty do zmiany jej charakteru żylnego 
na tętniczy, jest jej szukaną rtż О». 

W często stosowanej metodzie acetylenowej, 
podanej w pierwotnej formie przez Groll- 
mana (7), oddychanie mieszanką gazową trwa 
jednak dłużej niż średni czas jednego krwio- 
biegu. Wobec tego w płucach zachodzi recyr- 
kulacja krwi już wysyconej acetylenem i otrzy- 
mane wartości wyrzutu minutowego są za nis- 
kie. Ponieważ metoda ta, w porównaniu z in- 
nymi, ma jednak dużo zalet (2), przeto podano 
szereg jej udoskonaleń (6 i 13). 

W tutejszym Zakładzie wypracowano własną 
modyfikację metody acetylenowej (19). Przy 
jej zastosowaniu przez skrócenie czasu oddy- 
chania mieszanką, otrzymano bardziej wiary- 
godne wartości wyrzutu minutowego. Osiągnię- 
to to przez zastosowanie nieco przyspieszonego 
oddychania do dwóch worków, najpierw do 
próbnego, wypełnionego powietrzem zbliżonym 
do wydechowego a następnie do drugiego, za- 
wierającego acetylen i powietrze pęcherzyków 
płucnych w ilości każdorazowo dostosowanej 
według worka próbnego do wymaganej pojem- 
ności oddechowej badanej osoby. 

Ш. Przymetodachiniekcyjnych 
o wielkości wyrzutu sercowego wnioskuje się 
ze stopnia rozcieńczenia we krwi jakiegoś słabo 
dyfundującego barwika lub innej substancji 
wprowadzonej do obiegu krwi. Metody te są 
raczej używane dla oceny szybkości krążenia 
krwi, a nie objętości minutowej. 

IV. Metody wtórne, fizyczne lub ma- 
tematyczno-dedukcyjne pozwalają wnioskować 
w przybliżeniu o wyrzucie skurczowym na pod- 
stawie dających się łatwo fizykalnie stwierdzić 
zmian w układzie krążenia powodowanych 
akcją serca. Określa się je jako wtórne, gdyż 
tylko wówczas mają znaczenie, jeśli skalibruje 
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się je metodami gazoanalitycznymi. Z licznych 
metod wtórnych wspomnę tylko o najważniej- 
szych. 

Po stwierdzeniu przez Erlangerai Ho- 
okera, że istnieje ścisła zależność pomiędzy 
amplitudą ciśnienia pulsowego, częstością pul- 
su i wyrzutem skurczowym, Broemser 
ı Ranke, na podstawie czysto matematycz- 
nych badań, a Bazett i współprac. na pod- 
stawie badań układu tętniczego na zwłokach 
podali formuły obliczenia wyrzutu skurczowe- 
go z częstością pulsu, ciśnienia pulsowego, roz- 
ciągliwości ścian aorty i głównych tętnie, oce- 
nionej z szybkości rozchodzenia się fali tętna. 

Metodą fizyczną, pozwalającą w sposób cią- 
gły i najmniej kłopotliwy dla badanego ozna- 
czać wyrzut skurczowy serca jest ballistokar- 
diografia (15). Rejestruje się tu z 8000-krotnym 
powiększeniem ruchy całego ciała, powstałe na 
skutek wyrzucania krwi przez serce i porusza- 
nia się jej w głównych tętnicach. Badanego 
umieszcza się na wiszącym stole, którego ru- 
chy, spowodowane akcją serca, rejestruje się 
optycznie na światłoczułej taśmie w postaci 
kilkuzałamkowej krzywej zwanej ballistokar- 
diogramem. Jego trzy początkowe załamki 
H, I, J. odpowiadają skurczowi serca, a dalsze 
wtórne są już niecharakterystyczne. Wycho- 
dząc z założenia, że załamki ballistokardiogra- 
mu są proporcjonalne do ilości i przyspieszenia 
wyrzucanej krwi oraz do średnicy aorty, wy- 
pracowano dla codziennego użytku wzór obję- 
tości wyrzutowej (21) z wielkości powierzchni 
załamków І і J, przekroju aorty (A) i czasu 
trwania jednego okresu rozwinięcia się ser- 
ca (C): 

Objętość skurczowa 

=Ку 2,(pow. I рош. J р С 
Aparat kalibruje się w ten sposób, aby sile 
statycznej równej 280 gramom odpowiadało 
wychylenie załamka = 1 cm. Stała К wynosi 
wówczas 33. W normalnych warunkach balli- 
stokardiografia daje cenne usługi, zawodzi je- 
dnak w stanach chorobowych serca, gdyż zmie- 
niają się mechaniczne warunki jego pracy 
i otrzymane krzywe są trudne do interpretacji. 

Metody rentgenologiczne z rentgenokimo- 
grafią włącznie zawodzą. Migawkowe zdjęcia 
sylwetki serca w czasie jego skurczu i rozkur- 
czu dotyczą tylko dwóch wymiarów, a wobec 
braku 3-go wymiaru nie wystarczają na 
oznaczenie zmian przestrzennych. Poza tym 
istnieją trudności oddzielenia cienia komór od 
przedsionków i głównych naczyń. 

Dalsze metody wtórne oparte na pletysmo- 
grafii, sfigmobolometrii z dielektrokardiogra- 
fią Atzlera i Lehmanna włącznie (zmiany obję- 
tości serca powodują zmiany w pojemności kon- 
densora ustawionego przy klatce piersiowej) 
nie znalazły zastosowania z powodu swej nie- 
dokładności. 
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Nie posiadając dotychczas — jak widać — 
doskonałego i łatwego sposobu oznaczania wy- 
rzutu sercowego, należy się kierować przy oce- 
nie i wyborze metody: 1) łatwością jej wyko- 
nania oraz nieobciążeniem badanego, 2) zakre- 
sem zastosowania i 3) dokładnością wyników. 

Pod względem najważniejszej z wymienio- 
nych punktów dokładności wyników, metody 
proste i o szerokim zastosowaniu, jak np. me- 
tody wtórne, są zwykle niedokładne i wyma- 
gają ciągłej kontroli za pomocą innych metod. 
Te zaś, które dają dokładne wartości są zwykle 
bardzo kłopotliwe i z ograniczonym zakresem 
zastosowania, jak np. bezpośrednia metoda od- 
dechowa oparta na zasadzie Ficka. Stąd też 
nawet spoczynkowe wartości wyrzutu serco- 
wego otrzymywane przez badaczy przy użyciu 
różnych metod nie były jednakowe. 

Do częściowego wyjaśnienia powyższych roz- 
bieżności przyczyniły się: 1) nowsze badania 
nad przepływem krwi przez poszczególne na- 
rządy, 2) prace nad określeniem średniego cza- 
su jednego obiegu krwi oraz 3) osiągnięcia przy 
stosowaniu bezpośredniej metody oddechowej 
Fick 'a. 

1. W ostatnich latach uzyskano dowody na 
ilość krwi, która przepływa w minucie przez 
poszczególne narządy. Przez dodanie tych ilo- 
ści okazuje się, że na zaopatrzenie całego ustro- 
ju w krew potrzeba na minutę przynajmniej 
5,2—6,5 litra. Wartości te wskazują, że w tych 
granicach winien wahać się spoczynkowy mi- 
nutowy wyrzut serca. 

2. Prace nad obiegiem krwi wykazały, że na- 
wet w spoczynku czas, w jaki po wprowadze- 
niu substancji do krwi pojawi się ona w spo- 
strzegalnej ilości w tym samym miejscu jest 
krótki i wynosi średnio 15 sek. nie przekra- 
czając nigdy 20—22 sek. Czas ten staje się je- 
szcze krótszy w każdym wypadku wzmożenia 
ruchów oddechowych. Po upływie tego czasu 
ilość ponownie krążącej krwi szybko wzrasta 
i pochodzi głównie z obszarów o krótkim cza- 
sie krwiobiegu, jakim jest np. krążenie wieńco- 
we. Z faktów wynika, że przy pośrednich me- 
todach oddechowych czas styczności krwi z mie- 
szanką gazową systemu oddechowego nie powi- 
nien być dłuższy, niż średni czas jednego krwio- 
biegu. W przeciwnym razie będą one dawać 
błędne wyniki spowodowane recyrkulacją krwi 
w krążeniu płucnym. 

3. Osiągnięcia bezpośredniej metody Ficka 
przyczyniły się w dużej mierze do ustalenia 
dotychczasowych pojęć o wartości wyrzutu ser- 
ca. Metoda ta bowiem pozwala na oznaczenie 
wyrzutu minutowego z dużą dokładnością, mi- 
mo że jest kłopotliwa i praktycznie biorąc bez 
większych możliwości rozpowszechnienia. 

Uzyskując ostatnio eksperymentalne dowody 
na słuszność teoretycznych założeń zmodyfiko- 
wanych metod pośrednich, zwłaszcza z użyciem 
gazów obcych, również dokładnych, lecz mniej 
kłopotliwych i o znacznie szerszym макгез;е 
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zastosowania stwierdzić można, że w tych wa- 
runkach metody te posiadają możliwość szer- 
szego zastosowania. Dlatego też już dzisiaj mo- 
żna z większą niż kiedykolwiek dokładnością 
ustalić wartość wyrzutu sercowego zarówno 
w zwykłych, jak i w anormalnych warunkach. 


Obecnie przyjmuje się, że w spoczynku wy- 
rzut skurczowy normalnej osoby о pow. 1,73 m*, 
zużywającego w minucie 240 ml Oz wynosi 
średnio 70—80 (50—100) ml, a wyrzut minuto- 
wy 5,5 (4—8) 1. Wskaźnik sercowy zaś 3,0 1, 
а rtż Оз 30—60 ml (1,3 i 5). 

Zmiana pozycji z leżącej na stojącą zmniej- 
sza wyrzut minutowy о 25%, co и wątłych i re- 
konwalescentów prowadzić może nawet do om- 
dlenia. Jeżeli jednak pozycja stojąca jest połą- 
czona ze zwiększeniem minutowego zużycia 
tlenu, to wyrzut minutowy jest niewiele 
zmniejszony. 

Wyrzut sercowy nie wykazuje większych 
różnic przy niewielkich zmianach temperatury 
otoczenia, pracy umysłowej, umiarkowanym 
paleniu tytoniu, menstruacji, początkowej cią- 
zy i nadciśnieniu tętniczym (9). 

Niewielkie (30-—40%/о) zwiększenie objętości 
minutowej następuje po jedzeniu, piciu pły- 
nów, użyciu alkoholu oraz w stanach emocjo- 
nalnych. W czasie bólów dusznicy bolesnej wy- 
rzut sercowy przejściowo się zwiększa. Nie- 
wielkie dawki adrenaliny wstrzykiwane prze- 
wlekle człowiekowi w doświadczeniach Mc Mi- 
chaela i Sharpey —- Schafera mogą zwiększyć 
wyrzut sercowy do 50%/0 bez dostrzegalnych 
zmian w częstości tętna. Przejściowe zwiększe- 
nie objętości wyrzutu minutowego u normal- 
nych osób obserwowano we własnych bada- 
niach po autotransfuzji 1/2 — 3/4 | krwi (20). 

Prawie zdwojoną objętość minutową obser- 
wować można w ostatnich miesiącach ciąży. 
przy gorączce, nadczynności tarczycy, anasto- 
mozie tętniczo-żylnej oraz w atmosferze ubo- 
giej w Шер lub zawierającej także CO2. Obni- 
żenie tlenu w powietrzu wdechowym poniżej 
11,6%%0 powoduje zawsze wyraźne zwiększenie 
wyrzutu obok często charakterystycznych zmian 
w ekg, spowodowanych ogólną anoksemią. Je- 
$1 jednak trwa ona dłużej, prowadzi do zmniej- 
szenia wyrzutu na skutek osłabienia mięśnia 
sercowego. 

Wzrost wyrzutu sercowego powoduje również 
zwiększenie CO: w powietrzu wdechowym. 
Obok działania CO2 na ośrodki nerwowe wcho- 
dzą tu w rachubę wmożone ruchy oddechowe 
klatki piersiowej z większą pracą mięśni od- 
dechowych, co sprzyja powrotowi krwi do ser- 
ca. Do zwiększenia objętości minutowej pro- 
wadziło też zawsze zastosowanie oporów. np. 
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w postaci masek przeciwgazowych używanych 
we własnych doświadczeniach (17). Przyczyną 
jest nie tylko wzrost СО? w powietrzu wdecho- 
wym, ale przede wszystkim bardziej korzystna 
dla powrotu krwi do serca zmiana sposobu od- 
dychania z brzusznego na piersiowy oraz 
z szybkiego i płytkiego na powolny i głębszy. 

Wyrzut sercowy wzrasta najwięcej w pracy 
mięśniowej, mniej przy pracy statycznej, wię- 
cej przy dynamicznej, bardziej sprzyjającej 
powrotowi krwi do serca (8 i 12). W pracy bar- 
dzo ciężkiej nadmierne zapotrzebowanie tlenu 
(kilkunastokrotnie większe niż w spoczynku) 
pokrywa ustrój przez lepsze jego wykorzysta- 
nie we krwi, a poza tym głównie przez wzrost 
wyrzutu sercowego. Do zwiększenia wyrzutu 
przyczynia się przyspieszenie (2,5 — 3-krotnie) 
częstości pulsu dochodzące do 180 na min. 
i zwiększenie wyrzutu skurczowego (2,5 — 3 
razy) dochodzące do 200 ml. Wobec tego obję- 
tość minutowa może wzrosnąć około 9-krotnie, 
dochodząc do 40 1 na minutę. 

Serce zaprawione do wysiłków fizycznych 
(sportowcy i ciężko fizycznie pracujący robot- 
nicy), obciążone pracą zwiększa swój wyrzut 
głównie przez zwiększenie objętości skurczowej, 
a w mniejszym stopniu przez przyspieszenie 
skurczów. Odwrotnie dzieje się u niezaprawio- 
nych do pracy fizycznej osób o siedzącym try- 
bie życia. 

Obserwacje serca sportowego u narciarzy 
przed i bezpośrednio po długotrwałych biegach, 
wykonane w Zakopanem przez Kaubersza 
i współpracowników (10) wykazują, że już 
w przedwysiłkowym spoczynku wyrzut skur- 
czowy jest większy, wykorzystanie tlenu krwi 
na obwodzie lepsze, a wyrzut minutowy raczej 
niewiele różniący się od normalnych osób przy 
wyrażnie zaznaczonej bradykardii. Bezpośred- 
nio po ukończeniu biegów, objętość minutowa 
początkowo wysoka dość szybko wracała do nor- 
my (30—40 min.) i to szybciej niż częstość tęt- 
na i minutowe zużycie tlenu. 

W pracy mięśniowej i w innych stanach oży- 
wionego krążenia zwiększone wartości wyrzutu 
sercowego trafnie można określić za pomocą 
zmodyfikowanych metod acetylenowych, w któ- 
rych — jak wiadomo — błąd, pochodzący z re- 
cyrkulacji krwi zawierającej już acetylen, jest 
mały i otrzymane wartości wyrzutu bardziej 
wiarygodne (19). Dlatego też np. w średnio cięż- 
kiej pracy mięśniowej (15 minut jazdy na ergo- 
metrze rowerowym Krogha z pracą 720 kgm/- 
min.) wartości wyrzutu minutowego i skurczo- 
wego uzyskane przy użyciu własnej zmodyfi- 
kowanej metody acetylenowej są wyższe od 
tychże otrzymanych wzorcową metodą Groll- 
mana. | 
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Zmniejszenie objętości minutowej obserwo- 
wać można podczas snu, w stanach głodowania, 
w obrzęku śluzakowatym, w częstoskurczu na- 
padowym z 200 skurczami na minutę, w scho- 
rzeniach mięśnia sercowego oraz we wstrząsie 
pierwotnym i następowym (11). 

W całkowitym bloku sercowym 2 35—40 
skurczami komór na minutę spoczynkowy wy- 
rzut minutowy może być normalny, a wyrzut 
skurczowy zwiększony (100 ml i więcej). Na- 
tomiast, jeśli w powyższym przypadku mięsień 
sercowy lub naczynia wieńcowe są chorobowo 
zmienione, to wyrzut minutowy już w spoczyn- 
ku może być mniejszy, a w czasie wysiłku 
wzrost wydatku sercowego jest zwykle znacz- 
nie upośledzony. 

Sprzeczne zdania były co do zachowania się 
objętości minutowej bezpośrednio po wydat- 
nych upustach krwi, powodujących zawsze ob- 
niżenie ciśnienia w przedsionku prawym. Mc 
Michael i współprac. (14) są zdania, że wyrzut 
sercowy się zmniejsza. Warren i wsp. (16) są- 
dzą zaś, że pozostaje bez zmian, mimo coraz 
bardziej zmniejszającego się ciśnienia w przed- 
sionku prawym. Ponadto nawet ewentualne 
omdlenie w tych wypadkach nie jest pocho- 
dzenia sercowego, a obwodowego. Wyrzut ser- 
cowy jest jednakowy, a tylko nagłe rozszerze- 
nie naczyń na obwodzie ma niejako powodować 
skrwawienie do rozszerzonych naczyń. Dotych- 
czasowe własne obserwacje nad skrwawieniem 
do kończyn, zanurzonych w pletysmografach 
(20) zdają się wskazywać, że bezpośrednio po 
upustach wyrzut sercowy maleje zgodnie z pra- 
wem Starlinga i że serce ludzkie reaguje na 
upust, podobnie jak serce psa w doświadcze- 
niach Eismayera i Schmitta, jak również Kli- 
sieckiego. Wydaje się, jak gdyby po raptownych 
i wydatnych utratach krwi kurczył się cały 
system naczyniowy a wyrzut sercowy powięk- 
szał się dopiero z opóźnieniem po początkowym 
okresie zmniejszenia. 

Zmniejszenie wyrzutu sercowego powodują 
również zastawkowe wady sercowe, najczęściej 
stenosis mitralis. Jeśli sam mięsień sercowy jest 
zdrowy, to łatwo wyrównuje wadę zastawkową 
i tylko w czasie wysiłku fizycznego pojawia się 
sinica, a wzrost wyrzutu sercowego jest sto- 
sunkowo mały. Po ukończeniu pracy okres po- 
wrotu do stanu wyjściowego bywa długi. Na- 
tomiast, jeśli obok wady zastawkowej jest cho- 
ry mięsień sercowy, to objętość minutowa już 
w spoczynku może być zmniejszona. 

Pneumothorax i inne okoliczności, zmniejsza- 
jące ssące działanie klatki piersiowej, pericar- 


ditis adhaesiva lub exsudativa działają czysto 
mechanicznie, obniżając wyrzut. 


Leki rozszerzające naczynia krwionośne (azo- 
tyny) zwiększają wyrzut minutowy. Adrenalina 
również go zwiększa i wzmaga metabolizm. Di- 
gitalis i strofantyna mogą podnieść objętość mi- 
nutową w wypadku schorzenia mięśnia serco- 
wego, powodując tylko nieznaczne zmiany 
u normalnych osób. Kofeina zwiększa, a morfi- 
na obniża wyrzut sercowy. 


W życiu codziennym lekarz musi ciągle od- 
powiadać na pytanie, czy narząd krążenia ba- 
danej osoby, a serce w szczególności, podoła 
wymaganiom, które stawia jej zawód, sport. 
czy zamierzony wysiłek. Szczególnie aktualne 
staje się to pytanie przy schorzeniu serca i wy- 
czerpującej chorobie, koniecznym zabiegu ope- 
racyjnym lub przy metodzie rozpoznawczo- 
leczniczej. 

Mimo to dzisiaj nie ma jeszcze całkiem pro- 
stego sposobu, który by pozwolił lekarzowi 
określić z dokładnością dynamikę serca i za- 
kres jego wydolności. 

Rozpoznanie i rokowanie zdrowego lub cho- 
rego serca przeprowadza on tylko w przybliże- 
niu na podstawie wywiadów, fizykalnego bada- 
nia ze szczególnym uwzględnieniem układu krą- 
żenia, wyników badań dodatkowych oraz 
w oparciu o swe mniejsze lub większe doświad- 
czenie lekarskie. Nieco pewniejszą ocenę spra- 
wności układu krążenia uzyskuje lekarz przez 
obserwację zmian tętna, ciśnienia i oddechu, 
polecając badanemu wykonanie jednej z prób, 
obciążających krążenie. 

Pewne dane o wyrzucie skurczowym może 
on uzyskać na podstawie charakteru tętna i ciś- 
nienia pulsowego. Erlanger i Hooker wykazali 
już, że współczynnik amplitudy ciśnienia pul- 
sowego i częstości tętna jest wskaźnikiem ener- 
gii skurczu komory i w pewnej mierze może 
służyć jako kliniczna ocena objętości wyrzuto- 
wej serca. W dogodnych warunkach lekarz mo- 
że cznaczyć wyrzut minutowy bardziej dokład- 
nie, np. zmodyfikowaną metodą acetylenową. 


Przedstawiając zagadnienie wyrzutu serco- 
wego w świetle współczesnych metod badań 
stwierdzamy, że przyczyniły się one walnie do 
wyjaśnienia wielu ciekawych a dotąd wątpli- 
wych problemów z  fizjopatologii krążenia. 
Przypuszczać możemy, że i w przyszłości do- 
prowadzą one do uzyskania dalszych osiągnięć, 
nie tylko badawczych, lecz i często praktycz- 
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nych. Usiłowania fizjologów i klinicystów idą 
bowiem ciągle w kierunku wypracowania coraz 
mniej skomplikowanych metod oceny wyrzutu 
sercowego, będącego najlepszym sprawdzianem 
wydolności krążenia. 
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OCENY 


Wuhrmann Е. u Wunderly Ch.: Die Blut- 
eiweisskörper des Menschen. Str. 387, 145 ilustracyj. 

Dzieło to doczekało się wreszcie drugiego wyda- 
nia i to w zupełnie nowym opracowaniu. Składa się 
ono zasadniczo z 2 części: 1) z części teoretycznej ze 
szczególnym uwzględnieniem fizyko-chemii białek su- 
rowicy krwi, 2) z części klinicznej. W części pierwszej 
omawiają autorzy szczegółowo chemię i budowę po- 
szczególnych frakcyj białek krwi i zapoznają czyta- 
jącego z metodyką oznaczania tychże (wysalanie, ele- 
ktroforeza, fotometria spektralna, badanie białek przy 
pomocy ultrawirówki). W rozdziale poświęconym kli- 
niczno-chemicznym metodom badania białek (opa- 
danie krwinek, Weltmann, odczyn Takaty, odczyny 
zmętnienia i kłaczkowania) autorzy podkreślają z na- 
ciskiem wielkie zasługi na tym polu rodaka naszego 
Edmunda Biernackiego, odkrywcy odczynu 
opadania krwinek. Fakt ten niewątpliwie ucieszy serce 
każdego Polaka. 

Wuhrmann dyskutuje wreszcie w sposób ogro- 
mnie wnikliwy wartość rokowniczo-rozpoznawczą 
poszczególnych odczynów białkowych i ich znaczenie 
dla uchwycenia rozmaitych przesunięć w obrazie ja- 
kościowym i ilościowym białek krwi. Równoczesne 
wykonanie różnych odczynów pozwala autorowi wy- 
różnić cały szereg konstelacyj odczynów, charakte- 
rystycznych dla pewnych grup chorób. I tak zasłu- 
guje na uwagę typ ostrego zapalenia z-przyśpie- 
szonym opadaniem krwinek, ujemnym -odczynem Ta- 
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katy, dodatnim odczynem z  siarczanem kadmu, 
wąskim pasmem Weltmanna i wzrostem zawartości 
globulinów А: i w późniejszym okresie choroby także 
globulinów G. Typ żółtaczki miąższowej 
charakteryzuje się dodatnimi odczynami kłaczkowa- 
nia szerokim pasmem Weltmanna i wzmożoną zawar- 
tością globulinów B, G. Podobny obraz daje także 
marskość wątroby. Dla zespołu nerczycy zna- 
mienne są,: niska zawartość białek, w szczególności 
albuminów i globulinów, ujemne odczyny kłaczko- 
wania, wąskie pasmo Weltmanna. Wreszcie wspom- 
nieć należy typ szpiczaka plazmocyto- 
wego z bardzo silną zwyżką B wzgl. G globulinów, 
wąskim lub też szerokim pasmem Weltmanna. Na 
szczególńe podkreślenie zasługuje fakt, że zmiany te 
białkowe charakteryzują się w obrazie elektrofore- 
tycznym bardzo wysokimi wychyleniami odnośnych 
frakcyj z bardzo wąską podstawą (białka homo- 
gen w odróżnieniu od globulinów hete- 
rogennych z szeroką podstawą, zna- 
miennych dla marskości wątroby). 
Wspomniałem tylko niektóre z typowych konstelacyj 
zmian białkowych wypracowanych przez autorów, boć 
jest rzeczą niemożliwą w ramach krótkiej oceny omó- 
wić treść tego znakomitego dzieła. Nie ulega nato- 
miast wątpliwości, że książka ta, w objętości raczej 
skromna, stanowi dla medycyny postępowej dorobek 
naukowy ogromnej wagi. Na solidnym fundamencie 
tych odkryć będzie się w przyszłości dokonywała roz- 
budowa medycyny współczesnej, szukającej postępu 
w oparciu o wielkie osiągnięcia ostatnich lat w dzie- 
dzinie biochemii. 
B. Jasiński (Winterthur) 


Knud O. Moeller: Rauschgifte und Genussmit- 
tel. Str. 431. ilustracji 45. Nakładem drukarni Benno 
Schwabe, Bazylea, 1951. 

Dzieło zbiorowe, napisane językiem bardzo przy- 
stępnym, zrozumiałym także dla nielekarza. Jego ce- 
lem jest nie tylko spopułaryzowanie wiedzy o narko- 
tykach i wskazanie na niebezpieczeństwa wynikające 
z ich nadużycia. Szkody na zdrowiu, wyrządzone przez 
narkotyki omówione są z punktu widzenia farma- 
kologii, psychiatrii i medycyny wewnętrznej. Dużo 
miejsca poświęcają autorzy przewlekłemu alkoholiz- 
mowi oraz szkodom wywołanym przez nadużycie ty- 
toniu. Stwierdzają przy tym ze słusznością, że obecnie 
jesteśmy świadkami nieustannego narastania liczby 
przewlekłych zatruć tymi używkami. Zjawisko to ura- 
sta zatem do godności zagadnienia ogólno-społeczno- 
Jekarskiego. 

Dzieło to ze względu na wszechstronnie opracowany 
problem jest wartościowym przewodnikiem naukowym 
tukże dla zawodów, które tylko pośrednio stykają się 
z następstwami zatruć narkotykami (aptekarze, che- 
micy, prawnicy itd.) Szczególną uwagę zwraca wy- 
czerpujący opis zaburzeń psychicznych, wywołanych 
przewlekłymi zatruciami przez narkotyki. Sędziom 
i adwokatom nadarza się wyjątkowa okazja zapozna- 
nia się ze złożonymi zagadnieniami natury prawniczej, 
związanymi z nadużyciem tychże. 

B. Jasiński (Winterthur). 
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CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 


Е. J. MOYNAHAN 


© środkach antyhistaminowych w dermatologii. 
The Practitioner T. 164. Marzec 1950. 


Jakkolwiek histamina  (beta-imidazoylethyłamin), 
produkt dekarboksylacji histydyny ma jeszcze niezupeł- 
nie wyjaśnioną rolę fizjologiczną u normalnego zwie- 
rzęcia, to jednak posiada silne własności farmakodyna- 
miczne. Polegają one na: 1) zdolności wywoływania 
skurczów w mięśniach gładkich, 2) na zdolności roz- 
szerzania naczyń włosowatych i na zwiększaniu ich 
przepuszczalności i 3) na pobudliwości wydzielania so- 
ków, w szczególności soku żołądkowego. Dale i Laidlaw 
(1910) pierwsi zwrócili uwagę na istnienie podobień- 
stwa między działaniem histaminy a zjawiskiem ana- 
filaksji. Ale dopiero odkrycie substancji antyhistami- 
nowych dostarczyło dowodów na istnienie korelacji 
między zjawiskiem anafilaksji i histaminą. Wszyscy 
badacze zgadzają się dziś na to, że w czasie odczynu 
anafilaktycznego uwalnia się histamina, przynajmniej 
w większości przypadków. Nie wiemy dokładnie, w ja- 
kiej postaci znajduje się histamina we wnętrzu ko- 
mórek, ale prawdopodobnie związana jest ona z biał- 
kami i pozostaje w stanie fizjologicznie biernym tak 
długo, jak długo nie ulega wyzwoleniu na skutek tego 
lub owego urazu. Zawartość histaminy w tkankach 
jest różna, niemniej błona śluzowa nosa, tkanka płuc- 
na 1 skóra zwierząt ssących i człowieka są szczególnie 
bogato zaopatrzone w histaminę. Histamina ulega szyb- 
kiemu zniszczeniu u żywego zwierzęcia pod wpływem 
fermentu — histaminazy, która jest identyczna z ok- 
sydazą diaminy. Nabłonek jelitowy ma duży zasób te- 
go fermentu, który można uważać za naturalny czynnik 
antyhistaminowy, odpowiadający popularnemu przed 
10 latami przetworowi, znanemu pod nazwą: toran- 
111. W г. 1940 wprowadzili Francuzi pierwszy prepa- 
rat antyhistaminowy pod nazwą „апіегвап“, który póź- 
niej pod okupacją niemiecką rozpowszechnił się jako 
neoantergan „В o wet’ a'.Od tego czasu odkryto w ca- 
łym świecie bardzo dużo substancji posiadających wła- 
sności antyhistaminowe o bardzo różnym składzie che- 
micznym. Mają one własność przeciwdziałania skur- 
czom oskrzeli i skurczom mięśni gładkich jelit i maci- 
cy, wywołanym przez histaminę. Powstrzymują one 
wpływ histaminy na rozszerzalność i przepuszczalność 
naczyń włosowatych, zapobiegają występowaniu shoc- 
ku, nie wpływają natomiast na stan wzmożonego przez 
histaminę wydzielania soku żołądkowego. Mechanizm 
działania przetworów antyhistaminowych tuezupełnie 
jest wyjaśniony. Są różne przypuszczenia: może cho- 
dzić o zapobieganie zwolnienia histaminy z jej hipote- 
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tycznego związku z białkiem komórkowym, może cho- 
dzić o zwykłe zniszczenie histaminy na wzór zabójcze 
go działania fermentu histaminy, może wreszcie od- 
bywa się połączenie środka antyhistaminowego z hi- 
staminą, prowadzące w skutku do jej inaktywacji. 

Pod względem toksykologicznym przetwory antyhi- 
staminowe nie wykazują poważniejszych objawów tru- 
jących, jeżeli są podawane według przepisów. Najczęst- 
szym notowanym objawem ubocznym jest senność, któ- 
га zaobserwowano w 16% przypadków na materiale 
51/2 tysiąca chorych (Lovelles i Dworin 1949). Aby te- 
mu zapobiec, należy podać 5 mg amphetaminy na 
1/2 godziny przed podaniem środka antyhistaminowego. 
Pewne zawody, jak piloci, szoferzy, woźnicy, personel 
kolejowy 1tp. wymagają zachowania specjalnej ostroż- 
ności w leczeniu środkami antyhistaminowymi ze 
względu na możliwość wywołania senności. Tolerancja 
u dzieci na te środki jest na ogół dobra i u starszego 
dziecka w 12-ym roku życia można stosować dawkę 
dla dorosłego, tj. 100 mg co 4 godziny i to w odniesie- 
niu do wszystkich rozpowszechnionych przetworów an- 
tyhistaminowych używanych w Anglii. Wyjątek stano- 
wią phenergan i thephorin, które się podaje w dawce 
mniejszej å 25 mg. Do leczenia antyhistaminowego naj- 
więcej nadają się: 1) ostra i przewlekła pokrzywka. 
Autor zachęca do energicznego i wytrwałego leczenia 
z rownoczesną potrzebą ewentualnego wyłączenia bia- 
łaczki lub pasożytów kiszkowych, 2) obrzęki naczynio- 
wo-ruchowe, 3) choroba surownicza, 4) wysypki i ze- 
społy alergiczne po niektórych lekach, 5) pokrzywki na 
tle emocjonalnym, 6) objawy skórne, wywołane przez 
pasożyty zewnętrzne, 7) objawy związane z ukąszeniem 
lub ukłuciem much. komarów, pszezół itp. 


Wł. Mikułowski 
FR. GROER 


О masowym zapobieganiu gruźlicy w wieku 
dziecięcym 


Österr. Zeitschrift f. Kindheilkunde u. Kinderfiirsorge. 
Т. У. Z. 1—2. 1950. 


Ogólny materiał dziecięcy kraju można w Rerspekty- 
wie gruźlicy podzielić na 2 zasadnicze, mniej więcej 
równe ilościowo grupy, tj. dzieci oddziałujące ujemnie 
i dodatnio na tuberkulinę. Grupę dodatnio reagujących 
stanowią w 80—90% dzieci klinicznie zdrowe, przed- 
stawiające najwyżej w Roentgenie powiększenie cieni 
wnękowych. Reszta — 10—20%/0 — tuberkulinowo-do- 
datnich dzieci przypada na 2 podgrupy, a mianowicie 
mniejsza 4—8%/о dzieci obejmująca podgrupę osobni- 
ków chorych na gruźlicę i nieco większą 6—12%/ dzieci 
obejmującą podgrupę osobników wolnych od jawnych: 
objawów klinicznych, ale każdej chwili gotowych do. 
tego, aby zachorować —- dzieci biologicznie czynnych 
pod względem gruźlicy. Od czasu Pirqueta wiadomo, 
że gruźlica jest chorobą alergiczną. Alergia stanowi 
zdarzenie obosieczne dla zakażonego ustroju, bo ma 
swoją składową patogenetyczną і higiogenetyczną, 
z których raz jedna, raz druga zależnie od szeregu 
czynników exo- i endogennych przyjmuje inicjatywę. 
Gdy pierwsza składowa alergii bierze górę, ma miejsce 
zwiększone uczulenie ustroju — pleoaesthesia, z równo- 
czesnym obniżeniem zdolności reakcyjno-obronnej 
ustroju, gdy druga składowa obejmuje inicjatywę ma 
miejsce przeciwnie — zwiększona zdolność reakcyjno- 
obronna ustroju czyli pleoergia. Możność dokładnego 
śledzenia poszczególnych dwóch zasadniczych faz aler- 
gii gruźliczej wieku dziecięcego daje nam alergametria, 
polegająca na równoczesnym zastosowaniu próby Man- 
toux w dwóch rozcieńczeniach: bardziej zgęszczonym 
1:10.000 i mniej zgęszczonym 1:1,000.000. Gdy pierwsze 
rozcięczenie daje silniejszy odczyn, mówimy o zwięk- 
szonej zdolności reakcyjnej ustroju (reactivitas, pleo- 
ergia), gdy drugie rozcieńczenie daje silniejszy odczyn 
mówimy o zwiększonym uczuleniu ustroju (susceptibi- 
litas) — pleoestezja, biologiczna aktywność ustroju. 
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Alergometria ułatwia klasyfikację dzieci zakażonych 
gruźlicą na bardziej i mniej potrzebujące zapobiegania. 
Najwięcej wymagają zabezpieczenia profilaktycznego 
dzieci o biologicznej aktywności ustroju, więc z pleo- 
stezją. Te dzieci powinny być w pierwszym rzędzie 
skierowane do prewentorium a przez ten czas warunki 
domowe winny być poddane gruntownej sanacji. Prze- 
bycie zakażenia gruźliczego nie pozostawia odporności, 
podobnie jak to jest w kile. Mechanizm nabytej wzglę- 
dnej odporności (resystencji) wobec nowego zakażen'a 
gruźliczego polega nie na osiągnięciu funkcji humoral- 
nych lub komórkowatych zdolnych do przetrzymania 
zakażenia lub osiągnięcia uodpornienia, ale polega wy- 
łącznie na zjawieniu się swoistej alergii, a mianowicie 
fazy obronnej pleoergicznej ustroju. Aby szczepienie 
ochronne przeciwgruźlicze było skuteczne, powinno speł- 
niać dwa postulaty: 1) musi ono ustrojowi zaszczepione- 
mu zapewnić stan stałej alergii wobec prątka gruźlicze- 
go i jego produktów, 2) alergia ta musi mieć charakter 
pleoergiczny. Badania autorów skandynawskich wyka- 
zały, że parenteralne, śródskórne szczepienia B. C. G., 
które wywołują wyraźną i utrzymującą się alergię tu- 
berkulinową są zdolne bez wątpienia uchronić zasz- 
czepiony ustrój przeciw pierwotnemu, chorobotwórcze- 
mu naturalnemu zakażeniu prątkiem Kocha. Zaszcze- 
pione dziecko zawdzięcza swoje bezpieczeństwo р!еоег- 
gii wywołanej przez szczepienie. Zakażenie szczepion- 
ką B. C. G. wywołuje od początku wyłącznie wysokie 
nastawienie alergii na fazę pleoergiczną, więc obron- 
ną. Na pytanie, jakie są granice ochrony dziecka za- 
szczepionego, narazie trudno odpowiedzieć. Na pyta- 
nie, jak długo działa szczepienie ochronne można od- 
powiedzieć, że na okres 4 do 10 lat. Wystęcowanie 
prawdziwego gruźliczego zachorowania w okresie 
szczepienia może zachodzić w trojaki sposób: 1) w przy- 
padku, gdy szczepienie odbyło się w okresie przedaler- 
gicznym naturalnego zakażenia gruźliczego; 2) w przy- 
padku, gdy naturalne wirulentne zakażenie gruźlicze 
spotka dziecko zaszczepione, ale znajdujące się jeszcze 
w okresie przedalergicznym pleoergii В. С. G.; 3) gdy 
przychodzi do aktywności przez szczepionkę B. C. G. 
naturalnego zakażenia, istniejącego u dziecka jeszcze 
przed dokonanym szczepieniem. Aby zapobiec takim 
wypadkom, wprowadzono na terenie Polski od roku, 
oprócz ujemnej próby plastrowej, doskórną próbę tu- 
berkulinową 1:1000. Oprócz tego istnieje tendencja do 
izolowania w stosownych zakładach osesków i małych 
dzieci, pochodzących z ośrodka zakażonego gruźlicą — 
na okres 6 tygodni przed szczepieniem i na 6 tygodni 
po szczepieniu. Wt. Mikułowski 


Н. KLAES i Н. RIEGEL 


Badanie zdołności adaptacji oka nyktometrem Com- 
berga jako próba czynnościowa wątroby 


(Dtsch. med. Wschr. 75, 570—572, 1950) 


Na istnienie zaburzeń adaptacji w schorzeniach wą- 
troby wskazywano już dawno. Wiadomo, że wątroba 
odgrywa decydującą rolę w przemianie witaminy A 
jako miejsce wytwarzania witaminy A z karotenu. 
oraz jako miejsce magazynowania wytworzonej wita- 
miny A. Jest zrozumiałe, że zaburzenie czynności wą- 
troby odbija się zatem na przemianie akseroftolu. Wo- 
bec tego istnieje ścisły związek pomiędzy uszkodze- 
niem wątroby a brakiem witaminy A, co z kolei po- 
woduje zaburzenia wzrokowe ze zmianami adaptacji. 
Do braku witaminy A przy zaburzeniach wątroby 
dojść może na drodze: 1. zaburzeń wchłaniania wita- 
miny lub prowitaminy na skutek zaburzonego wchła- 
niania tłuszczów przy braku wydzielania żółci; 2. za- 
burzeń przemiany karotenu w witaminę A w wątro- 
bie; 3. zaburżenia magazynowania witaminy A w ko- 
mórkach u. s. 8. wątroby. Autorzy próbowali zastoso- 
wać badanie zaburzeń adaptacji nyktometrem W. 


Comberga do badania stanu czynnościowego wątroby. 
Przed badaniem wyłączono stany hipo- i awitamino- 
tyczne powstałe z innych przyczyn, niż zaburzenia wą- 
troby, także wrodzoną hemeralopię i inne. W 28 przy- 
padkach żółtaczki miąższowej stwierdzono wyraźne 
zmniejszenie zdolności adaptacji, przy czym stopień 
zaburzenia odpowiadał ciężkości przypadków i pozio- 
mowi bilirubiny w surowicy. Z 14 chorych na prze- 
wlekłą cholecystopatię 12 wykazało zaburzenie adap- 
tacji, co wskazuje na istniejące równocześnie uszko- 
dzenie miąższu wątrobowego. U 6 chorych na raka 
wątroby wykazano uszkodzenie zdolności adaptacji 
odpowiadające stopniowi zaburzenia czynności wątro- 
by. Autorzy uważają, że badanie nyktometryczne moż- 
na uważać za swoistą próbę czynnościową wątroby (po 
wyłączeniu innych czynników prowadzących do zabu- 
rzeń adaptacji), ponieważ zmiana wchłaniania przy 
chorobach wątroby nie wchodzi praktycznie w ra- 
еһиђе. 
Jan Guzek 


ST. MARTIN-OPPENHEIM 


Przyczynek do konstytucji dziecka 
Oest. Zeitschrift f. Kinderheilkunde u. Kinderfiirsorge. 
Bd. IV. H. 2. 1950. 


Psychiatra i neurolog W. Graves ogłosił w ostatnich 
dziesiątkach lat 80 prac na temat kształtu łopatki, 
ograniczając się do opisu środkowego jej brzegu, tj. 
margo medialis scapulae. Kształt tego środkowego brze- 
gu łopatki był jego zdaniem dziedziczny i niezależny 
od funkcji mięśni łopatkowych. Autor rozróżnia 3 za- 
sadnicze kształty środkowego brzegu łopatki: wypukły, 
prosty albo wklęsły. Kształt wypukły zapewnia zda- 
niem Graves'a najdłuższy wiek, bo ludzi najstarsi wie- 
kiem wykazywali w jego statystyce stale wypukły 
brzeg środkowy łopatki. Autorka holenderska poddała 
529 dzieci szkolnych w czasie II wojny światowej do- 
kładnym pomiarom klatki piersiowej i wzrostu 
z uwzględnieniem kształtu środkowego brzegu łopatki 
i doszła do wniosku, że konstytucyjny typ krępy (type 
trapu) najczęściej przedstawiał również wypukły 
kształt brzegu środkowego łopatki, w przeciwieństwie 
do typu konstytucyjnego smukłego (leptosom). Ten 
ostatni był znamienny dla dzieci ze środowiska zamoż- 
nego, gdy typ krępy był właściwością dzieci uboższych. 

Wł. Mikułowski 


J. MINTON 
O współczesnych postępach leczenia zeza u dzieci 


The Practitioner, Nr 989. Т. 165, Listopad 1950. 


Leczenie zeza u dzieci uległo w ostatnich 20 latach 
radykalnym zmianom. Każdy praktyk ogólny i każdy 
pediatra powinien być zaznajomiony z zasadami współ- 
czesnych metod leczniczych zeza, ponieważ jedynie 
postępowanie według tych wskazań leczniczych może 
skutecznie zapobiec utracie wzroku oka dotkniętego 
zezem. Zasady postępowania streszczają się w nastę- 
pujących punktach: dzieci dotknięte zezem powinny 
być poddane leczeniu począwszy od 6 miesiąca życia. 
Wady refrakcji wymagają wyrównania przez zastoso- 
wanie szkieł, poczynając od 6 miesiąca życia. Istotna 
część leczenia stanowi zakrycie zdrowego oka, co zapo- 
biega utracie wzroku oka dotkniętego zezem. W miarę 
jak zakrycie oka przekształca zez w zez zmienny zbież- 
hy — zmniejsza się niebezpieczeństwo utraty wzroku 
jednego oka i powstaje wskazanie przeprowadzenia 
zmiennego zakrywania oczu. Gdy zez trwa dalej, dzieci 
cierpiące na wrodzone zezy zbieżne winny być podda- 
ne operacji począwszy od 11/2 roku życia. Dzieci do- 

tknięte nabytym „ustalonym“ zezem powinny być 
również wcześnie poddane operacji. 

WŁ Mikułowski. 
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КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ 


Г. Реисс 


АЛЕРГИЯ В ДЕРМАТОЛОГИИ 
И АЛЕРГИЯ В СИФИЛИСЕ 


Автор анализирует понятия явлений алергических 
в дерматологии и в сифилисе. В дерматологии это 
есть понятием биологическим и невозможным учесть 
как анатомо-патологическое. Явления называемые 
алергическими при сифилисе по существу не будут 
алергическими, потому что существует возможность 
раскрыть их анатомо-патологическим путем. Явле- 
ния сифилистические, признаваемые за алергиче- 
ские (распадение и наступающая волокнистость) не 
существенны, потому что не вызываются непосред- 
ственно ядом сифилиса. Особенным явлением яв- 
ляется только близсосудные натеки лимфацитно- 
плазматические, вызванные бледными скрутиками. 
Такой натек не свидетельствует об алергии, потому 
что есть постоянным явлением при сифилисе. Яв- 
ления алёергические — вторичные, наступающие в по- 
следствии натека особого при определении повреж- 
дения тканок, а не явления как последствия яда си- 
филиса. При сифилисе это определение опирается 
на натеке леукоцитовом в последствии некроза (ин- 
фаркта), вызванного особой причиной сосудной. 
В сифилитических шишках это проявляется зерни- 
стостью, по мнению автора, не специфически, как 
реакция на деятельность органических тканок, на- 
ходящихся в периоде некробиозы, а равно в послед- 
ствии особого влияния сосудов. При позднем сифи- 
лисе, как явление т. зв. алергии является склон- 
ность к волокнистости даже при незначительных 
натеках; однако это явление выяснимо анатомо-па- 
тологически, но не есть проявлением переалерги- 
зирования либо особого воздействия на сифилити- 
ческий яд. Болезнь приняла продолжительный ха- 
рактер. натеки околососудные долго удерживаются, 


отсюда большие повреждения тканок как послед- 
ствие „endarteriitis obliterans“. 


A. Гембаля, К. Малески, 
С. Михалович, Я. Секулова, К. Студницка 


ПРЕДВАРИТЕЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЬ ЛЕЧЕНИЯ 
ТУБЕРКУЛЕЗА ДЕТСКОГО ВОЗРАСТА 
ГИДРАЗИДОМ ИЗОНИКОТИНОВОЙ КИСЛОТЫ 


Представлены результаты лечения гидразидом 
изоникотиновой кислоты (никозидом) за период от 
половины мая до половины сентября 1952 г. На 163 
случая в возрасте до 14 лет было 118 случаев тубер- 
кулезного менингита (в 34 случаях осложненные 
милиарным туберкулезом или (и) инфильтратом), 
10 случаевемилиарного туберкулеза легких, 27 ry- 


беркулезных инфильтратов, 4 — экссудативных ту-. 


беркулезных плевритов (из них 1 случай ослож- 
ненный туберкулезом почки). В первые недели ле- 
чения умерло или выписано в невылеченном CO- 
стоянии 34 ребенка с туберкулезным менингитом. Из 
129 детей была выделена группа в 80 человек, ко- 
торая лечилась исключительно никозидом и 49 че- 
ловек леченых в комбинации со стрептомицином. 
В этой второй группе было 29 детей, которые полу- 
чали никозид после 1—10-и месячного лечения 
стрептомицином и (или) ПАСК вследетвие ухудше- 
ния или отсутствия улучшения. У 59 детей первой 
труппы, в зависимости от продолжительности лече- 
ния обнаружены улучшения или вылечение, у 21 pe- 
бенка — отсутствие улучшения или ухудшение. Это 
касалось главным образом туберкулезнійх инфиль- 
тратов, при которых довольно часто появлялся ате- 


второй группе у 44 детей обнаружено улучшение, 
У 5 — отсутствие улучшения. На лечение никозидом 
лучше всего реагировали ранние формы туберкулез- 
ного менингита, свежие случаи милиарного туберку- 
леза и экссудативные плевриты. Применение ком- 
бинированного лечения никозидом и стрептомици- 
ном при туберкулезном менингите дает более бы- 
стрые и стойкие результаты лечения, чем лечение 
исключительно никозидом. Никозид дает в незна- 
чительной степени переходящие побочные симпто- 


мы со стороны паренхиматозных и кроветворных 
органов. 


З. Ганицкий 


НОВЫЕ РАСПОЗНАВАТЕЛЬНЬЫЕ МЕТОДЫ 
КОМПЛЕКСА ЛИБМАН-САКСА С ОСОБЫМ 
УЧЕТОМ СТОИМОСТИ ЭТИХ МЕТОДОВ 
ДЛЯ КЛИНИКИ ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ 


Автор с точки зрения интерниста, оговаривает 
„Lupus erythematodes“. Подчеркивает колагеновый 
характер этого заболевания. Представляет измене- 
ния анатомо-патологические в почках и в сердце. 
Оговаривает изменения белков крови. Останавли- 
вается над ячейками L. Е. и приводит из соответ- 
ствующей литературы научные исследования на эту 
тему. Далее говорит о возможности доказательства 
в случаях „Lupus erythematodes“ противовеществ 
в крови. В конце автор подчеркивает эффективное 
влияние при этой болезни АСТН и кордисона. 


И. Ошацкий 
f 


ПАТОФИЗИОЛОГИЯ КРОВОТОЧАЩЕГО HAPBIBA 
ТРАВЯЩЕГО ОРГАНА 


У больных с кровоточащим нарывом проявляется 
недобор белков и гемоглобину. Это ведет недоста- 
точное окислороживание тканок. Недобор белков 
и кислорода вредно влияет на деятельность печени. 
Такое состояние равно вредно влияет на деятель- 
ность почек. Недокислороженная печень не выдает 
необходимого количества белков. У больных с кро- 
воточащим нарывом выступает расстройство вод- 
ного и сольного хозяйства. Кровотоки ведут за со- 
бой и недокислороживание сердца, особенно у боль- 
ных склерозом. И потому таких больных следует по 


соответствующей подготовке немедленно опериро- 
вать. 


В. Вцисло 


ПРОБЛЕМА СИСТОЛИЧЕСКОГО ОБ’ЕМА СЕРДЦА 
В ОСВЕЩЕНИИ СОВРЕМЕННЫХ МЕТОДОВ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 


Количество крови, которое выбрасывается каж- 
дым из желудочков в артериальную систему во вре- 
мя одной систолы или в одну минуту то есть систо- 
лический или минутный объем сердца можно опре- 
делить разными способами, которые произвольно де- 
“лятся на объемные, дыхательные, инъекционные 
и вторичные. В числе чаще всего применяемых 
у человека дыхательных методов, основанных на 
принципе Fick'a отличают прямые и косвенные ме- 
тоды. Из этих последних наибольшее распростране- 
ние приобрели методы с применением инородных га- 
зов. В данном Институте разработан усовершенство- 
ванный ацетиленовый метод. С помощью этого ме- 
тода наблюдалось изменение сердечного объема во 
время отдыха, физической работы, спортивных со- 
стязаний, при дыхании с сопротивлением, ауто- 


ствованными из доступной литературы. 
таты сравнивались и дополнялись данными, заим- 


лектаз, а также костно-суставного туберкулеза. роу" и кровопускании. Полученные резульё 
П. € 
x + 


NOWOŚCI WYDAWNICZE 


POLSKA DERMATOLOGIA I WENERÓLOGIA 


Zbiór prac Państwowego Instytutu Dermatologii i Wenerologii pod red. 
J. Suchanka — Tom I 


1952, str. 165, гус. 11, zł 21.— 
Wydany obecnie tom I ma być zapoczątkowaniem periodycznego 
wydawnictwa, mającego ukazywać się pod tym tytułem i przezna- 
czonego dla lekarzy specjalistów. 
Na całość I tomu składają się prace S. Jabłońskiej, J. Suchanka, 


K. Lejmana, Z. Oszasta, Z. Capińskiego, H. Koczorowskiej i M. Za- 
wadzkiej. 


Prace te zainteresują i lekarzy praktyków niespecjalistów ze wzglę- 
du na najnowsze spostrzeżenia i badania autorów w tej ważnej dzie- 
dzinie medycyny. 


Rostowski L. 


JAGLICA 
Wyd. II 
1952, str. 100, ryc. 27, zł 7.50 


Autor omawia wszechstronnie całokształt zagadnienia jaglicy 
z uwzględnieniem najnowszych osiągnięć naukowych w tej dzie- 
dzinie. 

Szczególny nacisk kładzie na walkę z jaglicą na wsi i podaje wiele 
praktycznych wskazówek w związku z przeprowadzaniem akcji 
przeciwjagliczej. 


Książka przeznaczona jest dla studentów i lekarzy. 


Różycki St. 


ANATOMIA CZŁOWIEKA Compendium 

Wyd. III 

1952, str. 583, ryc. 281, zł 60.— 
Jest to trzecie powojenne uzupełnione i rozszerzone wydanie repe- 
tytorium anatomii. 


Na blisko 600 stronach, uzupełnionych 281 doskonałymi rycinami 
i wykresami został ujęty zarówno systematyczny wykład anatomii 
wszystkich narządów i układów, jak i rys historyczny rozwoju 
anatomii. х 


Treść właściwą uzupełnia obszerna bibliografia przedmiotu. 


(Patrz strona czwarta). 


Calcium-giuco-galacto-gluconicum 
CENTRALA HANDŁOWA FARMACEUTYCZNA 


„CENTROFARM“ 


zawiadamia Ob. Ob. Lekarzy, 


że Ministerstwo Zdrowia dopuściło do obrotu i zezwoliło na wydawanie 

z aptek społecznych preparatu Calcium-gluco-galacto-głuconicum w am- 

pułkach (109/,-10 mł) jako analogiczny preparat do Calcium gluco- 
nicum w ampułkach. 


ө tabletki 
Bellafit ::: 
płyn 
Skład: Standaryzowany zespół alkaloidów — Atropa Belladona. 
1 tabl. zawiera 0,0005 g alkaloidów Belladonnał omnia 


1 amp. 5) 0,0005 g » » ээ 
1 mlpłynu zaw. 0,0005 g » » ээ 


Wskazania: nadmierna czynność wydzielnicza żołądka i jelit і ich stany skurczowe: 
nadkwasota, wrzód żołądka, wrzód dwunastnicy, skurcz odźwiernika, zaparcie 
spastyczno -skurczo-jelitowe. Schorzenia dróg żółciowych; zapalenie 
woreczka żółciowego, kamica żółciowa, kolka wątrobowa. Skurcze oskrzeli: 
dychawica oskrzelowa. Spastyczne stany naczyń: dusznica bolesna, 
skurcz szyjki macicy, bóle miesiączkowe, wymioty cięźarnych. 

Dawkowanie: 3 razy dziennie po 1 tabletce; 10—20 kropel 2—7 X dziennie. 1—2 
wstrzyknięcia dziennie domięśniowo. 


Aminokwasy do wlewań dożylnych 


Jest to roztwór aminokwasów i peptydów powstałych z hydrolizy 

enzymatycznej pełnej krwi bydlęcej, nie zawierający białek ani 

peptonów. Peptydy o składzie 5 aminokwasów. Roztwór amino- 

kwasów posiada ph 6,6—6,9; zawartość azotu aminowego w gra- 
nicach 0,55—0,70',,. 


Wskazania: Wszystkie stany niedobiałczenia z niemożnością lub szkodliwością 
karmienia doustnego. 

1. Nowotwory przewodu pokarmowego, zmiany bliznowate, niedrożność, porażenia 
jelit. 

. Okres pooperacyjny zwłaszcza po operacjach brzusznych, zapalenie otrzewnej. 

. Ostre nieżyty przewodu pokarmowego z zatrucia szczególnie u niemowląt. 

. Zaburzenia czynncści wątroby. 

‚ Ч orczywe wymioty. 

. Stany po krwotokach. 

Wyniszczenie nowotworowe. 

. W każdym przypadku, kiedy ilość białka w osoczu jest mniejsza niż 7,0 na 

100 ml osocza. 

Dawkowanie: Hydrolizat zawiera w litrze 65—70 g aminokwasów i peptydów. 
1086 ta pokrywa zapotrzebowanie osobowe czlowieka zdrowego o wadze 40 kg, 
przy dużych różnicach wagi zapotrzebowanie obliczać: na 1 kg wagi ciała na lg 
b'ałka na dobę - 
Aminokwasy należy podawać dożylnie systemem kropelkowym nie szybszym niż 
80 kropel na minutę (w przeciwnym razie wystąpić mogą mdłości, wymioty 
i ucisk w klatce piersiowej. Szybko przemijają — z chwiłą natychmiastowego 
zmniejszenia iłości przeplywających kropel. 

Opakowanie: fiakony ро /, litra zamknięte gumowym kapslem i nakrętką. Data 
ważności leku określona na 1'/, roku. 
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Rozprowadza: 


Centrala Handlowa Farmaceutyczna „CENTROFARM“ 


przez Hurtownie Terenowe „Centrofarm“ 


